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1.         EINLEITUNG 
 
 Harnröhrenklappen sind bekannt als die häufigste Form infravesikaler Obstruktion bei 
männlichen Neugeborenen. Die Inzidenz wird mit 1:3000 bis 1:8000 angegeben.96 
Morphologisch handelt es sich um ein gefenstertes Diaphragma, welches im distalen Anteil 
der prostatischen Harnröhre von ventral nach lateral zieht und zu einer Obstruktion durch 
Verlegung der hinteren Harnröhre führt.  
 Folge dieser Obstruktion können irreversible Schädigungen der Harnblase, der Ureteren und 
des Nierenparenchyms sein.  Die von hochgradig obstruktiven Harnröhrenklappen 
betroffenen Kinder fallen häufig bereits pränatal im Rahmen von Ultraschalluntersuchungen 
durch eine bilaterale Hydronephrose bei konstant gefüllter Harnblase auf. Als Folge der 
Ausscheidungsstörung kann ein Oligohydramnion zu finden sein, welches das konsekutive 
Risiko einer Lungenhypoplasie mit sich bringt. Im Säuglingsalter können die betroffenen 
Kinder durch eine Urosepsis oder zunächst auch nur durch eine Gedeihstörung und 
rezidivierendes Erbrechen auffallen. 
 Während in den 60er Jahren die Mortalität dieser Störung noch bei bis zu 50 % lag, konnte 
aufgrund frühzeitiger sonographischer Diagnose sowie aufgrund besserer intensiv-
medizinischer Behandlung der betroffenen Kinder ein deutlicher Rückgang der Mortalität auf 
unter 5% erreicht werden. Trotzdem tritt nach Literaturangaben in 24 % - 45 % der Fälle im 
Verlauf der Kindheit eine Niereninsuffizienz auf. Patienten mit Klappen der hinteren 
Harnröhre repräsentieren 1 % der Patienten, die auf eine Nierentransplantation warten.96 
 
 Bisher noch wenig bekannt und entsprechend kaum Gegenstand wissenschaftlicher Studien 
ist jedoch die Tatsache, dass Harnröhrenklappen auch außerhalb des Neugeborenen- und 
Säuglingsalters eine häufig anzutreffende Störung darstellen. 
 Gegenstand der  vorliegenden Arbeit sind daher speziell  die milden Verlaufsformen ,  welche 
meist erst  im Schulalter, zum Teil sogar erst beim erwachsenen Mann diagnostiziert werden. 
Sie unterscheiden sich neben dem Alter bei Präsentation deutlich bezüglich  Prävalenz, 
klinischer Symptomatik, Sekundärschäden und Prognose von den klassischen 
Harnröhrenklappen, welche typischerweise bereits pränatal oder im Verlauf des 1. 
Lebensjahres aufgrund ausgeprägter klinischer Symptome auffallen. 
 
Für diese Arbeit wurden 21 Patienten der Kinderurologischen Abteilung des Klinikum 
Aachen erfasst, bei denen im Zeitraum von 1997 bis einschließlich März 2003 milde Formen 
von Harnröhrenklappen diagnostiziert und behandelt wurden. 
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2.       GRUNDLAGEN  
  
2.1 Ätiologie/Embryologie 
 
PUV ( posterior urethral valves ) stellen eine angeborene Störung der hinteren Harnröhre dar. 
Die embryonale Entstehung ist bis heute noch nicht abschließend geklärt. Während die 
Hypothese von Bazy 6 eine inkomplette Ruptur der Urogenitalmembran in der 6. bis 7. 
Schwangerschaftswoche als Ursache ansieht,  wird von anderen Autoren 54,83 ein 
Zusammenhang mit der Kaudalwanderung von Wolf- und Müllergängen  bzw. eine   
Hypertrophie  der physiologischerweise vom Colliculus seminalis ausgehenden 
Schleimhautfalten als kausale Ursache der Obstruktion angenommen. Watson  beschrieb 
1922   die von ihm anlässlich der Obduktion eines 14 Wochen alten Fötus erhobenen 
Befunde, in dessen Urethra er fibröse Bänder fand, die vom Colliculus seminalis zum Dach 
der hinteren Harnröhre verliefen. 88  
Keine dieser Theorien kann jedoch die Entstehung verschiedener morphologischer Formen 
von Harnröhrenklappen erklären. 
 Ob es genetische Faktoren gibt, die das Auftreten von Harnröhrenklappen beeinflussen, ist  
bisher nicht abschließend geklärt. Es wurden Fälle von familiärer Häufung beschrieben,  
ohne dass es jedoch Hinweise auf spezifische genetische Faktoren gibt.  
 
 Trembath et al 85 beschrieben einen Fall von zwei Brüdern mit PUV, deren Mutter aus un-
geklärter Ursache an rezidivierenden Harnwegsinfekten litt. Sie  vermuteten eine gemeinsame 
genetische Ursache. Arnold 3  berichtete über Harnröhrenklappen bei einem 55-jährigen 
Mann sowie seinem 31 Jahre altem Sohn und auch Hanlon-Lundberg et al 31  sowie Al Saadi 
et al.1  fanden Fälle von familiärer Häufung. Rajab et al.71  untersuchte die Häufigkeit von 
Harnröhrenklappen in Oman anhand des Zentralregisters für pädiatrisch-chirurgische Fälle in 
Oman und stellte dabei fest, dass die Inzidenz mit 1: 2375 männlichen Neugeborenen 
signifikant über den aus anderen Regionen bekannten Zahlen lag. Bei näherer Untersuchung 
der betroffenen Familien konnte er in 87 % (40 von 46 Fällen) eine Konsanguinität 
feststellen, in 54 % der Fälle stammten die betroffenen Kinder aus Ehen zwischen Vettern 
und Cousinen erster Ordnung. In einem Drittel der Fälle stellte er ferner begleitende 
angeborene Missbildungen fest. Die häufigsten waren urogenitale Fehlbildungen mit 17 %, 
gastrointestinale Fehlbildungen mit 9 % und spinale Fehlbildungen mit einer Häufigkeit von 
7%.  
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  Weitere, häufig mit kongenitalen Harnröhrenklappen in Zusammenhang gebrachte 
Störungen sind vor allem renale Hypoplasie und renale Dysplasie .1,4,30,34,67  Dabei steht die 
Vermutung im Vordergrund, dass die dysplastischen Nierenveränderungen ihre Ursache eher 
in einer primären Störung der Organogenese als in einer sekundären Schädigung haben 
dürften. Eine abschließende Klärung dieser Frage steht jedoch bisher aus.  
 
Hendren 33  beobachtete unter den von ihm analysierten 182 Fällen mit Harnröhrenklappen 7 
Fälle (3,85%) mit Hypospadie, 6 Fälle (3,3%) mit Kryptorchismus, 6 Fälle (3,3%) mit 
ureteropelviner Stenose, 5 Fälle ( 2,75 %) mit Analatresie, mindestens 4 Fälle (2,2%) mit 
Nierendysgenesie, 3 Fälle (1,65 %) mit Prune Belly Syndrom, sowie ferner ohne Angabe von 
Fallzahlen Ureter- Doppelanlagen, Einzelnieren, renale Ektopien und angeborene Herz-
fehler.  
Darüber hinaus finden sich in der Literatur weitere Berichte über die Koinzidenz von Harn-
röhrenklappen mit diversen anderen Störungen. Mit Ausnahme einer Studie von Krueger et 
al.46, der bei 12 % der von ihm untersuchten 207 Fälle von Harnröhrenklappen einen 
Kryptorchismus diagnostizierte, handelt es sich dabei jedoch jeweils um 
Einzelfallbeschreibungen über die Koinzidenz von Harnröhrenklappen mit Poldactylie 62,  
5 Alpha-Reduktase -Mangel 79 , Trisomie 18 und Trisomie 21 69 oder Ringchromosom 10 mit 
syndromartigem Erscheinungsbild, welches Wachstumsretardierung, Mikrocephalie, 
Kryptorchismus, Hydronephrose und Harnröhrenklappen beinhaltet.58  
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2.2 Pathophysiologie 
 
Primär stellen PUV eine kongenitale, anatomische Obstruktion der Urethra dar und führen 
zu einer Druckerhöhung im vorgeschalteten System, was sekundäre Veränderungen im 
Bereich des gesamten Urogenitaltraktes verursachen kann. 
 Physiologischerweise gewährleistet die Harnblase als vesicoelastisches Hohlorgan die 
Speicherung der kontinuierlich anfallenden Urinproduktion. Aufgrund der physiologischen 
Eigenschaften der Detrusormuskulatur findet dabei keine wesentliche Erhöhung des Blasen-
innendruckes statt. Beim Erwachsenen steigt, bei zunehmender Blasenfüllung bis zu 600 ml, 
der infravesikale Druck nicht über 5-15 cm H2O. Erst bei der Blasenentleerung mit 
Kontraktion der Blasenmuskulatur kommt es zum Druckanstieg auf bis zu 70 bis 75 cm 
H2O.  
 Bei Kindern liegt, unabhängig vom Alter, bis zu einer Füllung von  98 % der totalen  Blasen-
kapazität, physiologischerweise der Detrusordruck unter 20 cm H2O. Auch bei fast maxi-
maler Füllung bis zu 99,9 % der Blasenkapazität übersteigt der physiologische Detrusordruck 
die Marke von 30 cm H2O nicht.41  Das physiologische Blasenvolumen dagegen wächst erst 
langsam mit dem Alter, wobei anhand von Formeln eine Abschätzung der zu erwartenden 
Blasenkapazität errechnet werden kann. 
 Zur Errechnung des altersgerechten Mindestvolumens in ml eignet sich die Formel : 16 x 
Alter + 70. Eine Annäherung an das durchschnittliche Blasenvolumen in ml bietet die 
Formel: 30 x Alter + 30.41  
 
 Liegt  eine  infravesikale Abflussstörung in Form einer Harnröhrenklappe oder auch einer 
Meatusstenose beziehungsweise einer Harnröhrenstriktur vor, kommt es zu strukturellen, 
biochemischen und funktionellen Veränderungen der Harnblase.29,90,13,44,78  
 Sowohl im Tierversuch als auch an embryologischen Studien konnte gezeigt werden, dass 
sich unter Obstruktion die Blasenwand zunehmend verdickt und trabekuliert, wobei vor 
allem die glatte Muskulatur, unter überproportionaler Zunahme des Myosins, deutlich 
zunimmt während sich der  relative Bindegewebsanteil reduziert.  Dabei kommt es, neben 
einer Zunahme von qualitativ verändertem Elastin, zu einer Verschiebung  der Kollagen-
Subtyp Relation I/III zugunsten des weniger elastischen Typ I Kollagens, welches sich 
vermehrt zwischen den Fasern der glatten Muskulatur einlagert.44, 95 
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   Da das aus dickeren Fibrillen bestehende Kollagen Typ I, das schon primär langsamer 
abgebaut wird als Kollagen Typ III, zusätzlich  vermehrt polymerisiert und aggregiert, erfolgt 
der Abbau durch Kollagennasen nur sehr langsam. 
 In Tierversuchen an Meerschweinchen und Minischweinen13  konnte gezeigt werden, dass 
eine Obstruktion  Veränderungen der Blaseninnervation zur Folge hat, indem es zu einer 
reduzierten sensorischen Innervation bei gleichzeitiger Denervierungs- Hypersensitivität auf 
cholinerge Reize kommt. Speakman78 konnte an den von ihm untersuchten Schweinen eine 
Reduktion intramuraler Neuronen bei gleichzeitiger Zunahme  postsynaptischer Sensitivität 
feststellen.  
Ebenfalls im Tierexperiment, diesmal an Schweinen, wurde beobachtet, dass ein erhöhter 
Detrusordruck zu einer reduzierten Detrusordurchblutung mit konsekutiv reduzierter 
Sauerstoffsättigung führt, was eine ischämische Schädigung von glatter Muskulatur und 
cholinergen Nervenzellen der Blase zur Folge hat. Insgesamt fördern diese sekundären 
Veränderungen die Entwicklung einer Detrusorinstabilität sowie einer reduzierten 
Blasencompliance welche zu progredienter Blasendekompensation führt.29
 Im Stadium der Kompensation kommt es zunächst zu Detrusorinstabilität und Verringerung 
der Compliance. Bei  zunehmender Dekompensation der Detrusormuskulatur entwickelt sich 
schließlich myogenes Versagen mit Ausbildung einer Überlaufblase und ausgeprägter 
Restharnbildung, mit negativen Folgen für  die oberen Harnwege. Häufig entstehen auf-
grund des hohen intravesikalen Druckes Harnblasendivertikel. 
 
Das in diesem Zusammenhang erstmals von Mitchell 1982  präsentierte Konzept der „Valve 
Bladder“ mit Verdickung der Blasenwand, reduzierter Compliance und erhöhtem Detrusor-
druck, auch bei geringen Volumina,  wurde  als typische, nach Resektion von PUV häufig 
persistierende Störung beschrieben und mit einem schlechten Langzeit-Outcome im Hin-
blick auf die Nierenfunktion in Verbindung gebracht. Zwischenzeitlich wurde dieses 
Konzept kontrovers diskutiert, da von einigen Autoren wie z.B.  Duckett 22 die These 
postuliert wurde, dass die „Valve Bladder“ ein iatrogenes Phänomen aufgrund einer zuvor 
durchgeführten cutanen oberen Ableitung, z.B. in Form einer Pyelocutaneostomie oder 
Nephrostomie sei, da hierdurch die Blase funktionslos gemacht und konsekutiv 
kleinkapazitär werde.  
  
Andere Autoren widersprachen dieser These und präsentierten Studien, die einen eher 
positiven Effekt von  Ableitungsoperationen zur Druckentlastung des oberen Harntraktes 
auf die urodynamischen Parameter zeigten.27, 52 Ihren Beobachtungen zufolge hat eine 
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vorübergehende  Ruhigstellung der Blase sogar einen positiven Effekt auf die Blasenfunktion 
im Sinne einer Rückbildung sekundärer histologischer und funktioneller Veränderungen mit 
nachfolgender Verbesserung von Blasenfunktion und Blasenkapazität.  
    
 Die oben genannten histologischen Veränderungen der Blase verursachen zusätzlich am 
Trigonum vesicae eine Obstruktion des uereterovesikalen Übergangs und begünstigen damit, 
ebenso wie die verringerte  Blasencompliance und die vesikale Druckerhöhung, die 
Ausbildung eines Reflux und gegebenenfalls einer Hydronephrose bzw. einer Refluxnephro-
pathie. (Abb.1)  
 Der Begriff Refluxnephropathie bezeichnet die sekundären renalen  Veränderungen im 
Zusammenhang mit einer Harntransportstörung bei der, durch erhöhten Druck im 
nachgeschalteten System, Urin retrograd in das Nierenparenchym fließt. Es findet sich in den 
betroffenen Parenchymanteilen ein interstitielles lymphoplasmazelluläres Infiltrat, eine 
Vernarbung des Interstitium und eine Atrophie der Tubuli. Diese chronische tubulointer-
stitielle Nephritis hat eine tubuläre Funktionseinschränkung mit Hypo- bzw. Isosthenurie zur 
Folge. Die konsekutive glomeruläre Schädigung äußert sich in einer Reduktion der 
glomerulären Filtrationsrate mit dem Auftreten einer Proteinurie. Häufig in Zusammenhang 
mit Harntransportstörungen auftretende bakterielle Entzündungen schädigen das Nieren-
parenchym zusätzlich und führen zu interstitiellen Vernarbungen. Ein reninabhängiger 
Hypertonus, als Ausdruck fokaler Ischämie durch  Parenchymnarben, kann konsekutiv 
auftreten.  
 
 
Abb.1 
Aus dem Lehrbuch: Urologie, Peter Alken und Peter Walz, Verlag Chapman & Hall 
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 Die schwerwiegendste Folge dieser renalen Veränderungen ist die chronisch progressive 
Niereninsuffizienz, die nach  Literaturangaben in etwa 30 % der Fälle von PUV auftritt. Nach 
Tejani ist der  Manifestationszeitpunkt in einem  Drittel der Fälle in der Neugebo-
renenperiode, in den  restlichen Fällen eher in spätpubertärem Alter  zu erwarten.80 Allerdings 
differenziert er, ebenso wie die meisten anderen Arbeiten zu Blasendysfunktion und 
Nierenversagen nach PUV , die Ergebnisse seiner Untersuchung nicht nach Alter bei Mani-
festation oder nach Schweregrad der Obstruktion. Die meisten der von ihm untersuchten 
Kinder waren zum Zeitpunkt der Diagnosestellung weniger als 1 Jahr alt oder wurden bereits 
pränatal aufgrund pathologischer Ultraschallbefunde auffällig. 
 
 Obwohl für diese Fälle von Nierenversagen im Neugeborenenalter ursächlich das Vorliegen 
von Dysplasien, zusätzlich zu einer Druckschädigung des Nierengewebes aufgrund der 
Obstruktion,  diskutiert wird, nimmt man für die später auftretenden Fälle von Nieren-
versagen vor allem eine Blasendysfunktion als Ursache an.34
  
 Die Harnröhre selbst wird proximal der Obstruktion durch den erhöhten intraurethralen 
Druck dilatiert, während sich der innere Blasenhals reflektorisch verengt. Zusätzlich zu dieser 
reflektorischen Verengung kommt es zu einer kompensatorischen Hypertrophie sowie einer 
vermehrten Fibrosierung des Blasenhalses, was die Obstruktion weiter verstärkt. Allerdings 
wird häufig auch eine Dilatation des Sphinkter internus beschrieben. 
 
 Marberger und Madersbacher 55 konnten anhand von Modellversuchen zeigen, dass sich im 
prästenotisch dilatierten Abschnitt der Harnröhre pathologische Strömungsverhältnisse 
nachweisen lassen. Ihrer Meinung nach stellt die hintere Harnröhre einen hydrodynamisch 
besonders heiklen Abschnitt im Röhrensystem der ableitenden Harnwege dar. In der 
aufgrund einer Obstruktion erweiterten Harnröhre geht die normale laminare Strömung in 
Wirbel über, die der Hauptströmungsrichtung entgegengerichtet sind, was zu Irritationen des 
urogenitalen vegetativen Nervensystems führt. Ferner begünstigen die veränderten 
Strömungsverhältnisse das Entstehen bakterieller Infektionen. 
 Der erhöhte intraurethrale Druck kann darüber hinaus eine erschwerte Entleerung von 
Sekret aus Prostata, Vesicula seminalis und Ductus deferens verursachen. Die Folgen sind 
eine verspätete und/oder schmerzhafte Ejakulation, Hämatospermie, reduziertes 
Ejakulatvolumen sowie retrograde Ejakulationen und konsekutive Infertilität. 
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 Der Schweregrad der vorliegenden Obstruktion bestimmt letztlich das Ausmaß der 
Sekundärveränderungen. Massive Obstruktionen können bereits intrauterin sonografisch 
oder durch ein Oligohyramnion auffallen, andere dagegen manifestieren sich im 
Neugeborenenalter durch eine palpable Blase,  eine ausgeprägte Hydronephrose oder 
Zeichen der Niereninsuffizienz sowie pulmonale Symptomatik aufgrund einer 
Lungenhypoplasie. Im Säuglingsalter können rezidivierendes Erbrechen, Gedeihstörungen 
oder Urosepsis Symptome einer Obstruktion sein.  
 Dagegen werden im Zusammenhang mit den sich später manifestierenden, milden Formen 
von Harnröhrenklappen eher Symptome wie Enuresis nocturna, Harnwegsinfektionen, 
Hämaturie, Harnverhalt oder sonstige Miktionsbeschwerden beschrieben.96
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2.3 Klassifikation 
 
Posteriore Urethralklappen wurden erstmals 1715 von Morgagni beschrieben. Im   Jahr 1919 
hat Hugh Hampton Young , nachdem er 1912  bereits die erste klinische Diagnose sowie die 
erste operative Therapie einer Harnröhrenklappe durchgeführt hatte, anhand von Unter-
suchungen an 9 eigenen und 20 in der Literatur beschriebenen Fällen die auch heute noch 
häufig gebräuchliche  anatomische Klassifikation der  Klappen in die Typen I, II und III 
vorgenommen (Abb.2). 97 
 
 
Abb. 2 
Klappentypen nach dem Originaldiagramm von Young aus dem Jahr 1919 
 
 
 Dabei fand Young  19 Harnröhrenklappen vom Typ I, 1 vom Typ II, und 9 vom Typ III.: 
 Typ I gilt als der häufigste Typ und entspringt distal des Colliculus seminalis am Grund der 
posterioren Urethra. Die Segel dieser Klappe divergieren in  anterolateraler Orientierung und 
fusionieren anterior in der Mittellinie. 
 Typ II stellt Segel dar, die zwischen dem Blasenhals und dem Colliculus seminalis verlaufen. 
Die Inzidenz dieses Klappentyps ist nicht bekannt, da angenommen wird, dass viele dieser 
Patienten asymptomatisch bleiben. Viele Autoren zweifeln die tatsächliche Existenz dieses 
Klappentyps an.  
 Typ III gilt als selten vorkommend und  wird als Diaphragma ähnliche Erscheinung mit 
einer zentral angeordneten Öffnung beschrieben. Dieser Klappentyp kann auf verschiedenen 
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Höhen der hinteren Harnröhre vorkommen und hat, im Gegensatz zu den Typen I und II, 
keine Verbindung zum Colliculus seminalis. 
 
 Die Einteilung von Young beruht auf Obduktionsergebnissen und ersten endoskopischen 
Befunden. P.A.Dewan et al. kritisierten  1992  dass Young bei den von ihm durchgeführten 
Obduktionen die Urethra median anterior eröffnet hat. Eine Verletzung der dahinter 
befindlichen Harnröhrenklappe ist bei diesem Zugangsweg leicht vorstellbar, was zur Folge 
hat, dass die Beurteilbarkeit der Harnröhrenklappenmorphologie eingeschränkt ist.  
 Ferner hat Dewan die von Young untersuchten 21 Fälle näher analysiert und dabei 
festgestellt, dass 16 der 21 von Young untersuchten Patienten vor der Obduktion bereits 
Manipulationen der hinteren Harnröhre in Form einer Urethrozystoskopie oder einer 
antegraden bzw. retrograden Untersuchung mit einem "urethral punch " oder mit dem Finger 
erfahren hatten. Von den 8 von ihm anhand einer Zystoskopie diagnostizierten Patienten 
hatten 5 vorhergehende urethrale Manipulationen erfahren, bei 3 dieser Patienten erfolgte die 
Begutachtung der Urethra per Zystoskop nach Zystoskopie der Blase.19 
 Dewan et al. sahen in den genannten Faktoren den Grund dafür, dass Young zu dem Ein-
druck dreier verschiedener Klappentypen kam, während ihrer Ansicht nach bei allen Harn-
röhrenklappen eine morphologisch identische Form einer membranösen Obstruktion 
vorliegt, welche er als angeborene obstruktive posteriore Urethralmembran (COPUM, 
congenital obstructing posterior urethral membrane)  bezeichnete und anhand von sechs 
Eigenschaften beschrieb:  
- Befestigung posterior, distal des Colliculus seminalis 
- kleine "pin-hole " Öffnung posterior 
- schräger Verlauf nach distal anterior 
- paramediane parallele Verstärkung 
- Ballonierung nach distal 
- Durchquerung des Sphinkter externus 
 Dewan et al. stützen diese Annahme sowohl auf Untersuchungsergebnisse an 19 eigenen 
Patienten als auch auf Untersuchungen von Presman ( 1961, 7 Fälle)68 und von Robertson 
und Hayes (1969, 17 Fälle)73. Duckett und Smith77 stimmten grundsätzlich mit Dewan et al. 
überein, äußerten jedoch die Vermutung, dass Harnröhrenklappen vom Typ III nach Young 
als sehr seltene eigenständige Entität anzusehen sind, da diese, im Gegensatz zu den von  
Dewan et al. beschriebenen membranösen Obstruktionen, keine Verbindung zum Colliculus 
seminalis aufweisen.22 
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 Da in der Regel die stark ausgeprägten Formen von Harnröhrenklappen im Neugeborenen-
alter im Vordergrund der Betrachtungen stehen, haben sich nur einige wenige Autoren mit 
einer Klassifikation beschäftigt, die unterschiedliche Schweregrade dieser Störung 
berücksichtigt. Hierbei sind vor allem die Namen W. Hardy , Hendren, David T. Uehling, 
Kurth sowie R.V. Pieretti zu nennen. 
 W. Hardy Hendren hat 1971 in seiner Arbeit „ Posterior Urethral Valves in Boys. A broad 
clinical spectrum. „ darauf hingewiesen, dass Urethralklappen weit häufiger als in der 
Literatur anerkannt vorkommen, und dass, wie bei jeder anderen angeborenen Fehlbildung,  
ebenfalls ein Erscheinungsspektrum von annähernd normal bis massiv fehlgebildet zu finden 
ist.33  
Hendren hat in einem Zeitraum von 12 Jahren 182 Knaben mit Harnröhrenklappen 
behandelt. In 129 Fällen fand er eine Klappe vom Typ I nach Young, in einem Fall eine 
Klappe vom Typ II nach Young, in 40 Fällen eine Klappe vom Typ III nach Young. Eine 
Kombination aus mehreren Typen fand sich in 12 Fällen wobei neunmal die Typen I und III, 
zweimal die Typen II und III sowie einmal eine Kombination aus Typ I und II gefunden 
wurden. Hendren hat  diese 182 Fälle weiterhin anhand vorliegender Sekundärveränderungen 
in vier Gruppen unterteilt: 
 Gruppe 1 mit 71 Fällen (39 %) bestand aus Patienten ohne sekundäre anatomische 
Veränderungen. Patienten in dieser Gruppe fielen meist durch Miktionsbeschwerden im 
Alter zwischen 4 und 8 Jahren auf.  
 Gruppe 2 mit 55 Fällen (30 %) beinhaltete Patienten mit bereits vorliegenden sekundären 
Veränderungen wie parauretrale Divertikel oder vesicouretralem Reflux, allerdings ohne 
sonstige Veränderungen des oberen Harntrakts. 
 Gruppe 3 mit 28 Fällen (15 %) bestand aus Patienten mit  gravierenden sekundären Ver-
änderungen wie große parauretrale Divertikel und vesicouretralem Reflux. In der Regel lag   
bereits eine Schädigung des oberen Harntrakts aufgrund einer Harnwegsinfektion vor.  
Gruppe 4 mit 28 Fällen (15%) beinhaltete Patienten mit bereits schwerer Schädigung des 
oberen Harntrakts, mit Megaureter, Hydronephrose  sowie eventuell bereits urämische 
Symptome. In dieser Gruppe standen Kinder mit einem Alter von weniger als einem Jahr im 
Vordergrund. 
 
Auch David T. Uehling (1980, 37 Fälle)86 , R.V.Pieretti (1993, 87 Fälle)66 beschrieben von 
ihnen behandelte Patienten mit Harnröhrenklappen anhand einer auf 
Sekundärveränderungen beruhenden Einteilung in eine milde Gruppe ohne sekundäre 
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anatomische Veränderungen, eine moderate Gruppe entsprechend den Gruppen 2 und 3 
nach Hendren sowie eine schwere Gruppe entsprechend der Gruppe 4 nach Hendren.  
 
 Die genannten Autoren kamen zu dem Ergebnis, dass  sich die Gruppen deutlich anhand 
von  klinischer Symptomatik, Prognose sowie Alter bei Präsentation unterschieden. Die 
beobachtete Häufigkeitsverteilung der Gruppen stimmte dabei weitgehend überein. Bei 
Pieretti präsentierten sich 70 % der Fälle in der milden (41 %) und moderaten (29 %) 
Gruppe, bei Uehling fanden sich ebenfalls 70 Prozent der Fälle in diesen beiden Gruppen, 
wobei die mild  präsentierende Gruppe 27 % und die moderat präsentierende Gruppe 43 % 
ausmachte (Abb.3).  
 In den Untersuchungen von Uehling fand sich allerdings ferner eine deutliche Korrelation 
zwischen der milden Gruppe und dem Klappentyp III nach Young während in der 
moderaten und schweren Gruppe der Klappentyp I nach Young deutlich überwog.  
 
Gruppe Hendren Kurth Pieretti Uehling 
milde Gruppe 
/ Gr. 1 nach 
Hendren 
ohne sekundäre 
anatomische 
Veränderungen 
n= 71  
 39% 
n= 53 
 42%  
n= 36  
 41% 
n= 10  
 27% 
moderate 
Gruppe 
/ Gr. 2 u 3 nach 
Hendren 
Parauretrale 
Divertikel u/o 
Reflux 
n= 83  
 45% 
n= 60 
 49%  
n= 25  
 29% 
n= 16 
 43%  
schwere Gruppe 
/Gr. 4 nach 
Hendren 
Megaureter / 
Hydronephrose 
ev. Urämie 
n= 28  
 15% 
n= 11 
 9%  
n= 26 
 30%  
n= 11 
 29%  
 
Abb.Nr.3  : Häufigkeitsverteilung von Harnröhrenklappen bei Hendren (1971), Kurth (1981), Pieretti (1993), Uehling (1980) 
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 Lediglich Kurth et al.47 griffen die Klassifikation nach Hendren auf. Die von ihnen der 
Gruppe 1 zugeordneten Patienten wiesen allerdings eine nur partiell geformte Harnröhren-
klappe auf, welche nicht bei 12 Uhr fusionierte, wie dies bei der typischen Klappe vom Typ I 
nach Young der Fall ist. Diese partiellen Klappen wurden später als Minivalves bezeichnet. 
Duckett 22  widersprach der Einschätzung, dass diese Minivalves klinische Signifikanz 
besitzen. Auch dem Vorschlag einer Klassifikation auf Grundlage des Refluxgrades konnte er 
sich nicht anschließen, obwohl er zustimmte, dass mildere Formen der Obstruktion 
existieren, welche seiner Meinung nach von der Dicke und Prominenz der Klappensegel bei 
12 Uhr  bestimmt werden.  
 Arnold verwendete 1990 den Begriff Minivalves zur Beschreibung von PUV bei erwachsenen 
Männern, unabhängig vom morphologischen Erscheinungsbild der Klappen. 
 
Trotz aller Kritik ist die Klassifikation nach Young auch heute noch als  geläufige anato-
mische Klassifikation zu finden, während sich bisher keine der funktionellen Klassifika-
tionen als Standardinstrument durchsetzen konnte. 
 
 
2.4 Diagnostik 
 
Während  die schwer obstruktiven Harnröhrenklappen häufig bereits pränatal im Ultraschall 
aufgrund massiver Sekundärveränderungen auffallen, sind zur Diagnostik milder Klappen 
spezifischere Untersuchungen notwendig. 
 Da sich der größte Teil der Patienten mit milden Harnröhrenklappen primär aufgrund von 
eher unspezifischen Miktionsbeschwerden oder rezidivierenden Harnwegsinfekten beim 
Hausarzt, Kinderarzt oder Facharzt für Urologie vorstellt, stehen zunächst differenzial- 
diagnostische Überlegungen im Vordergrund, die eine ausführliche Anamnese , körperliche 
Untersuchung sowie gegebenenfalls Laboruntersuchungen erforderlich machen. 
Insbesondere die Anamnese kann dabei eine wichtige Hilfestellung zur 
differenzialdiagnostischen Abklärung von Miktionsbeschwerden sein 
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2.4.1 Sonografie  
 
Als nicht invasive diagnostische Maßnahme bietet sich zunächst die Durchführung einer 
Sonografie von Nieren und ableitenden Harnwegen an, bei der sich gegebenenfalls Hinweise 
auf bereits eingetretene Sekundärveränderungen wie beispielsweise eine verdickte Blasen-
wand, Blasendivertikel, einen Reflux, eine Hydronephrose oder Nierenparenchym-
veränderungen ergeben. Ebenso lässt sich das Vorliegen von Restharn sonografisch leicht 
verifizieren.  
Auch die direkte Darstellung der prostatischen Harnröhre ist sonografisch möglich. Bosio et 
al.9 empfahl aufgrund von guten Studienergebnissen die Durchführung einer transperinealen 
Miktionszystourethrosonographie als primäres bildgebendes Verfahren bei Verdacht auf 
Pathologie der hinteren Harnröhre, dem lediglich bei Vorliegen pathologischer Befunde im 
Anschluss ein Miktionszystourethrogramm zur Bestätigung folgen sollte. Bei Kindern ist 
diese Methode jedoch in der Regel praktisch nicht durchführbar, so dass hier weiterhin die  
Miktionszystourethrographie (MCU) die Methode der Wahl bleibt. 
 
2.4.2 Urodynamische Untersuchungen 
  Es ist davon auszugehen, dass alle Patienten mit Harnröhrenklappen primär pathologische 
urodynamische Befunde präsentieren. Da häufig auch nach Resektion der Klappen aufgrund 
bereits eingetretener Sekundärveränderungen Miktionsbeschwerden bei Blasendysfunktion 
fortbestehen, stellen urodynamische Untersuchungen ebenfalls eine wichtige Säule der 
Nachbetreuung dar. 
 
2.4.2.1 Uroflowmetrie  
  
Als erste nicht invasive urodynamische Untersuchung eignet sich die  Uroflowmetrie, 
idealerweise als kombinierte Flow-EMG-Studie. 
Allerdings stellt eine unauffällige Uroflowmetrie kein Ausschlusskriterium dar, da eine 
Detrusorhypertrophie den erhöhten  Miktionswiderstand  zunächst kompensieren kann. Zur 
sicheren Diagnose von PUV sind daher spezifischere urodynamische Untersuchungen 
erforderlich. 
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2.4.2.2 Miktiometrie 
 
Die Miktiometrie stellt die Zystomanometrie der Entleerungsphase dar und erlaubt die 
simultane Messung von den Blasen-,  Rektumdruck und Uroflow, ggf. mit EMG und  
Bestimmung des Restharns. Meist wird diese Untersuchung  heute in Form einer 
Videourodynamik durchgeführt, welche die gleichzeitige Durchführung eines Miktions-
zystourethrogramms ( MCU) ermöglicht. 
 Grundsätzlich stellen alle Formen von Blasenentleerungsstörungen, die klinisch nicht oder 
nicht mit ausreichender Sicherheit diagnostiziert werden können, eine Indikation zur 
Durchführung dieser Untersuchung dar. Charakteristische Hinweise auf eine infravesikale 
Obstruktion ergeben sich bei der Miktiometrie aus einer niedrigen Flussrate bei gleichzeitig 
hohem Detrusordruck unter Miktion. Im Falle einer so genannten High Flow- Obstruktion 
finden sich hohe Flussraten bei gleichzeitig hohem Detrusordruck (Abb.4/5/6).  
 
 
Abb.Nr.4: Normalbefund Miktiometrie:  normaler Druck bei hoher Flussrate 
 
 
Abb. Nr.5: Obstruktion:  geringe Flussrate bei hohen Detrusordruck 
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 Abb.Nr.6: High Flow – Obstruktion: Hohe Flussrate bei hohen Detrusordruck 
 
Dabei kann die Druck-Fluss-Relation als Miktionsschleife bzw. Hysteresekurve in 
Diagrammform dargestellt werden (Abb.7 ).81 
  
 
   
Herkömmliche Darstellung der Druck-Fluss-Kurve                    Korrespondierende Darstellung als Miktionsschleife bzw.  
in der Zeitachse                                                            Hysteresekurve 
  Abb.7 
  
Die Strecke 2→3 der in Abb.7 dargestellten Miktionsschleife stellt die so genannte Niedrig-
Druck-Flanke dar und bezeichnet die Passive Urethrale Widerstandsrelation ( PURR ) als 
Ausdruck eines mechanischen urethralen Widerstandes. Abb.8 stellt die Variabilität der 
PURR bei normaler Miktion und verschiedenen Obstruktionsarten dar.81 
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Abb.8: Variabilität der PURR bei normaler Miktion und verschiedenen Obstruktionsformen 
 
 
2.4.2.3 Miktionszystourethrogramm -  MCU 
 
Trotz guter Aussagekraft urodynamischer Messungen ist das Miktionszystourethrogramm der 
Goldstandard zur Diagnostik von Harnröhrenklappen und wird meist im Rahmen der oben 
bereits erwähnten urodynamischen Kombinationsuntersuchung, der so genannten Video-
urodynamik,  zusammen mit der Miktiometrie durchgeführt.  
 Diese Untersuchung erlaubt sowohl den Nachweis oder Ausschluss eines vesicouretralen 
Refluxes, die Darstellung der Blasenwand sowie des Blasenlumens unter Blasenentleerung 
inklusive Restharnbestimmung, sowie die morphologische Darstellung der Urethra. Auch die 
Beurteilung der funktionellen Vorgänge der Blasenentleerung ist mit Einschränkungen 
möglich. In der Regel wird das erforderliche Kontrastmittel mittels suprapubischer Punktion 
in die Blase eingebracht, da das Vorgehen über einen Blasenkatheter  die Gefahr mit sich 
bringt, eine eventuell vorhandene Harnröhrenklappe durch den Katheter partiell zu zerstören 
und damit die Obstruktionsursache zu kaschieren. 
 Typische Befunde bei Vorliegen von PUV sind:  
-  Dilatation der prostatischen Harnröhre 
-  Verlängerung der prostatischen Harnröhre 
-  poststenotische Erweiterung der Urethra aufgrund von Wirbelbildung 
-  verdickte Blasenwand 
-  Hypertrophie oder Dilatation des Blasenhalses 
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-  Blasendivertikel und/oder Urethraldivertikel 
-  Reflux 
-  Rückfluss von Kontrastmittel in den Ductus ejaculatorius 
  
  
 
  
  Abb. Nr. 9: Beispiel MCU bei milden Harnröhrenklappen 
 
 
Abb.Nr.10 Beispiel MCU  ohne Harnröhrenklappen 
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2.4.2.4 Isotopennephrographie 
 
Bestehen bereits deutliche Sekundärveränderungen aufgrund von Harnröhrenklappen, ist die 
Isotopennephrographie die Untersuchung der Wahl zur Evaluierung der Nierenfunktion und 
der Abflussverhältnisse.  
 
 
2.4.2.5 Urethrozystoskopie 
 Haben sich anhand der oben aufgeführten diagnostischen Untersuchungen, insbesondere 
anhand des Miktionszystourethrogramms,  Hinweise auf das Vorliegen von Harnröhren-
klappen ergeben, sollte unbedingt eine Urethrozystoskopie zur Verifizierung dieses Verdachts 
durchgeführt werden. 
  Die meisten Klappen, insbesondere die hier thematisierten milden Formen, sind in der Regel 
nur in einer Richtung obstruktiv. Während sie für ein von distal nach proximal eingeführtes 
Endoskop gut durchgängig sind, wölben sich die Klappensegel bei Rückzug des Endoskops, 
sofern die Blase ausreichend gefüllt ist, obstruierend nach distal vor und werden leichter 
erkennbar.  
  
Neben der Beurteilung der Harnröhrenklappen selbst erlaubt die Urethrozystoskopie die 
visuelle Beurteilung eventuell vorliegender Sekundärveränderungen an Blasenhals, Blasen-
innenwand und Ureterostien. 
 In der Regel wird bei endoskopischer Bestätigung des Verdachts auf Harnröhrenklappen, die 
Inzision in gleicher Sitzung durchgeführt. 
 
 
  
  
Abb.Nr.11: Beispiel Harnröhrenklappen im Endoskop 
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Abb.Nr.12: Beispiel Harnröhrenklappen im Endoskop 
 
 
2.4.3 Therapie 
  
 In Fällen von milden Formen von PUV ist in den meisten Fällen die Inzision der Klappen 
die einzig notwendige operative Therapie. Bei Vorliegen einer bereits stark ausgeprägten 
Blasenhalshypertrophie wurde in der Vergangenheit gegebenenfalls eine Inzision des 
Blasenhalses in gleicher Sitzung durchgeführt, wobei diese Maßnahme aufgrund des hohen 
Risikos für eine nachfolgende retrograde Ejakulation inzwischen mehrheitlich abgelehnt  und 
gegebenenfalls durch eine medikamentöse Therapie mit Alpha- Blockern wie beispielsweise 
Tamsulosin ersetzt wird. Weitere operative Maßnahmen sind bei Vorliegen von milden PUV 
in der Regel nicht erforderlich, da sich gegebenenfalls vorhandene Sekundärveränderungen 
wie Reflux oder Megaureter nach Beseitigung der Obstruktion häufig spontan zurückbilden.76 
 
   Die Rückbildung der oft auch bereits bei milden Formen von PUV deutlich entwickelten 
Blasendysfunktion bei kleinkapazitärer Blase kann medikamentös durch die Gabe von 
Anticholinergika unterstützt werden, deren Einsatz insbesondere auch bei vorliegender 
Detrusorinstabilität empfohlen wird.27, 28 
 Neuere Ansätze medikamentöser Therapie zielen darauf ab, der Ausbildung sekundärer 
Veränderungen der Blase vorzubeugen. Hierbei scheinen vor allem die ACE-Hemmer, die in 
der Kardiologie bereits seit einiger Zeit erfolgreich eingesetzt werden um die Angiotensin II 
induzierte Myokard- und Gefäßhypertrophie nach Myokardinfarkt zu verhindern, viel 
versprechende Möglichkeiten zu eröffnen. 27        
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2.4.4 Techniken 
 
 Die Inzision von Harnröhrenklappen wird transurethral im Rahmen einer 
Urethrozystoskopie durchgeführt, da dieser Zugang mit den geringsten Risiken und 
Belastungen für den Patienten behaftet ist. Hierzu stehen Resektoskope verschiedener 
Hersteller und Größen zur Verfügung, wobei die am häufigsten verwendeten Techniken die 
Elektro- oder die Laserinzision sind, jeweils bei 12 Uhr und/oder bei 5 und 7 Uhr 
durchgeführt. 
  In der Regel erfolgt die Inzision ambulant unter Verzicht auf die Belassung eines urethralen 
Katheters.  
 
 
2.4.5 Risiken/Komplikationen 
 
Die Hauptrisiken der oben beschriebenen Technik sind Inkontinenz und die Ausbildung von 
Strikturen aufgrund von Verletzungen der Urethra oder des Sphinkter externus.  
Trotz der anatomischen Nähe zwischen Sphinkter externus und Harnröhrenklappe ist bei 
vorsichtiger Inzision unter endoskopischer Sicht das Risiko einer sekundären Inkontinenz 
durch Verletzung des Sphinkters als gering einzuschätzen.  
Treten im Rahmen des Eingriffes nach Klappeninzision Blutungen auf, sollte die Einlage 
eines Dauerkatheters erfolgen. 
In einzelnen Fällen können nach primärer Inzision Restklappen persistieren, so dass bei 
Beschwerdepersistenz an die eventuelle Notwendigkeit einer sekundären Inzision gedacht 
werden muss. 
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3.      PATIENTENGUT UND METHODIK 
 
3.1 Patientengut/Beobachtungszeitraum 
 
Im Rahmen der vorliegenden Arbeit wurden  21 Fälle von Harnröhrenklappen bei Jungen im 
Alter von 5 bis 13 Jahren (mittleres Alter 8,7 Jahre) erfasst, die im Zeitraum von November 
1997 bis Februar 2003 in der Klinik für Urologie des Klinikums Aachen operiert wurden.  
 Die meisten dieser Patienten wurden zunächst aufgrund von Überweisungen durch andere 
behandelnde Ärzte oder aufgrund von Empfehlungen aus dem privaten Umfeld der Eltern in 
der Kinderurologischen Ambulanz des Klinikums Aachen vorgestellt, wo die initiale  
Untersuchung und differenzialdiagnostische Abklärung in Kooperation zwischen der 
Kinderpoliklinik und der Urologischen Poliklinik erfolgte. 
 Ein kleinerer Teil der Patienten wurde der Kinderurologischen Ambulanz nach 
vorangegangener stationärer Aufnahme in der Kinderklinik aufgrund von Harnwegsinfekten 
zur diagnostischen Abklärung vorgestellt. 
Das jeweils letzte Follow-up erfolgte zwischen Oktober 2002 und  Januar 2005. 
 
 
3.2 Diagnostische Methoden und Therapie 
 
In der Regel erfolgte im Rahmen der Vorstellung in der Kinderurologischen Ambulanz in 
Kooperation zwischen der Kinderklinik und der Urologischen Klinik zunächst die Erhebung 
einer detaillierten Anamnese. Ferner wurde eine umfassende körperliche Untersuchung 
durchgeführt.  
Im Rahmen der diagnostischen Abklärung wurden die Patienten, beziehungsweise deren 
Eltern, zunächst zur Anfertigung eines Trink- und Miktionsprotokolls aufgefordert. Im 
weiteren Verlauf  wurden dann eine Sonografie von Nieren und ableitenden Harnwegen, 
wiederholte Uroflowmetrien sowie gegebenenfalls eine Laboruntersuchung durchgeführt. 
Das weitere Vorgehen war abhängig von den erhobenen Befunden und Vorbehandlungen. 
 
Ergaben sich zunächst, bei Vorliegen einer kleinkapazitären Blase bei sonst unauffälliger 
Uroflowmetrie, keine klaren Hinweise auf das Vorliegen einer infravesikalen Obstruktion 
wurde in der Regel ein konservativer Therapieversuch eingeleitet, der zunächst Blasentraining 
und gegebenenfalls anticholinerge Medikation beinhaltete. 
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 Waren konservative Therapieversuche erfolglos oder ergaben sich anhand der im Verlauf 
erhobenen Befunde Hinweise auf das Vorliegen einer infravesikalen Obstruktion, wurde eine 
Videourodynamik durchgeführt. Die zur Durchführung dieser Untersuchung erforderliche 
Kontrastmittelinstillation erfolgte in aller Regel über einen in Sedoanalgesie angelegten 
suprapubischen Zugang. 
Bestätigten diese beiden Untersuchungen den Verdacht auf eine infravesikale Obstruktion, 
wurden eine Urethrozystoskopie durchgeführt und gegebenenfalls vorhandene Harn-
röhrenklappen in gleicher Sitzung unter Sicht elektrisch inzidiert. 
 
 
3.3 Follow-up 
 
Im Rahmen der Nachuntersuchung wurden die Patienten und deren Eltern zum 
postoperativen Verlauf befragt. Der zwischen Inzision der Harnröhrenklappen und letzter 
Nachuntersuchung vergangene Zeitraum  variierte zwischen 8 und 59 Monaten  (mittlere 
Beobachtungsdauer 30 Monate). Es wurde postoperativ mindestens eine Uroflowmetrie 
durchgeführt. Abhängig von den im Einzelfall präsentierten Symptomen und vom Befund 
der Uroflowmetrie erfolgten im Verlauf weitere diagnostische oder therapeutische 
Maßnahmen.  
 
 
3.4 Datenauswertung 
 
Die zum Ende des Beobachtungszeitraums zu jedem Patienten vorliegenden Daten wurden 
zunächst in Form von Einzelfallbeschreibungen zusammengestellt und im Weiteren mit 
Hilfe von deskriptiven statistischen Methoden ausgewertet. Dabei wurde insbesondere 
untersucht, inwieweit die vorliegenden Daten Hinweise auf Besonderheiten milder Formen 
der PUV  im Hinblick auf  Präsentation, Diagnostik und Prognose geben können. 
 
 
 
 
 
 
23 
4.  FALLBESCHREIBUNGEN 
 
 
4.1 Ginno, geb. Okt. 1995 
 
• Vor-/Begleitbefunde 
-  keine 
            • Symptome 
-  rezidivierende Harnwegsinfekte 
-  Algurie 
-  Enuresis nocturna  
-  Tagessymptomatik in Form von Pollakisurie 
            • Diagnostik und Verlauf 
 Ginno litt erstmals im Alter von zwei Wochen an einem Harnwegsinfekt, welcher im Verlauf 
mehrfach rezidivierte. Nachdem im Heimatkrankenhaus des Patienten ein ausgeprägter 
rechtsseitiger Reflux bei reduzierter Nierenfunktion rechts diagnostiziert worden war, erfolgte 
die Erstvorstellung in der Kinderurologischen Ambulanz  im November 2001. Hier wurde 
ein MCU (Abb.13) durchgeführt, welches einen hochgradigen Reflux rechts bestätigte und 
eine auffällige Formation der hinteren Harnröhre  zeigte. 
 
 
 
       Abb.13:, MCU, Nov. 2001 
 
 
Im Rahmen einer daraufhin im Dezember 2001  durchgeführten Urethrozystoskopie stellte 
sich die Blase bei leicht lateralisierten Ureterostien unauffällig dar. Beim Zurückziehen des 
Endoskops aus der prall gefüllten Harnblase wurde eine deutliche Harnröhrenklappe in 
typischer Position sichtbar, welche in gleicher Sitzung bei 12 h inzidiert wurde.  
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 Der unmittelbar postoperative Verlauf war unauffällig. 
 Bei postoperativ rückläufigen Miktionsbeschwerden traten Anfang 2002 erneut rezidivierende 
Harnwegsinfekte auf, so dass im März eine antibiotische Prophylaxe mit Cotrimoxazol 
eingeleitet wurde, unter welcher jedoch im Mai 2002 ein weiterer Harnwegsinfekt auftrat. Zu 
diesem Zeitpunkt war im  MCU ein persistierender hochgradiger Reflux rechts sichtbar, so 
dass noch im Mai 2002 eine Ureter- Reimplantation nach Cohen rechts erfolgte. Postoperativ 
wurde die antibiotische Prophylaxe fortgeführt. 
 Im weiteren Verlauf besserten sich sowohl die Enuresis nocturna als auch die Pollakisurie 
zunehmend bis zur völligen Beschwerdefreiheit seit Oktober 2002. Zu diesem Zeitpunkt 
wurde ein weiteres MCU zur Kontrolle durchgeführt, in welchem kein Reflux  mehr 
nachweisbar war. Die antibiotische Prophylaxe wurde daraufhin beendet. Der Patient blieb 
bis zum Ende des Beobachtungszeitraums im September 2003 frei von Harnwegsinfekten 
oder Miktionsbeschwerden. 
  
 
4.2 Tobias, geb. Mai 1994 
 
 • Vor-/Begleitbefunde  
-  kongenitale Aortenklappenstenose   
• Symptome  
-  Enuresis nocturna  
-  Tagessymptomatik in Form von Pollakisurie 
-  Harnwegsinfekt  
• Diagnostik und Verlauf  
 Aufgrund von Miktionsbeschwerden in Form von Enuresis nocturna und Pollakisurie  wurde 
Tobias im Alter von 6 Jahren ambulant in der Kinderurologischen Ambulanz in Aachen 
vorgestellt, wo eine Sonografie der Nieren und ableitenden Harnwege, eine Uroflowmetrie 
sowie ein  MCU durchgeführt wurden. Die erhobenen Befunde waren sämtlich regelrecht. 
Im Dezember 2000 traten erstmals Bauchschmerzen ohne Fieber und ohne Übelkeit auf, 
welche wegen des Verdachts auf einen Harnwegsinfekt zunächst oral  antibiotisch therapiert 
wurden. Trotz initialer Besserung verstärkten sich die Beschwerden in der Folge, so dass im 
Januar 2001 eine stationäre Aufnahme erforderlich wurde. Die im Rahmen dieses Aufenthalts 
durchgeführte Diagnostik bestätigte das Vorliegen einer Pyelonephritis.  Ferner zeigte sich im 
Rahmen einer MCU (Abb.14) ein dilatiertes Nierenbeckenkelchsystem sowie ein 
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prominenter, geschlängelt verlaufender rechten Ureter bei Reflux III. Grades. Die 
Miktiometrie (Abb.15)  ergab maximale Detrusordrucke von 120 cm H2O bei einem 
maximalen Flow von 9,3 ml/s. Sonografisch stellte sich die  Blasenwand mit einer Stärke von 
4 mm dar, ferner wurden Blasendivertikel diagnostiziert.  
 
 
  
  Abb.14: MCU, Jan. 2001 
 
 
 
Abb.15: Miktiometrie, Jan. 2002 
 
            In einer daraufhin durchgeführten Urethrozystoskopie ließ sich eine ausgeprägte Harn-
röhrenklappe vom Typ I nach Young nachweisen, die zunächst mit der Bugbee-Elektrode 
stumpf überwunden werden musste, bevor sie bei 12 Uhr inzidiert werden konnte. Intra-
operativ stellte sich die Blase nur wenig trabekuliert dar. 
 Der postoperative Verlauf gestaltete sich komplikationslos. 
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 Im beobachteten Zeitraum bis zur letzten Nachuntersuchung im Oktober 2003 traten keine 
weiteren Harnwegsinfekte mehr auf. Während die Pollakisurie postoperativ innerhalb weniger 
Wochen spontan vollständig zurückging, persistierte eine leichte Enuresis nocturna (2-3 x 
wöchentlich) die sich ab September 2002 verstärkte (jede Nacht). Die Mutter berichtete zu 
diesem Zeitpunkt, dass Tobias seit einigen Wochen insgesamt unruhig und psychisch 
verstärkt belastet sei, da sich der häusliche Alltag aufgrund einer neu aufgenommenen 
Selbstständigkeit der Eltern stark verändert habe, was ihrer Einschätzung nach ursächlich für 
die plötzlich verstärkte Enuresis sei.   
 Im März 2003 wurde aufgrund einer weiterhin persistierenden Enuresis nocturna ohne 
Tagessymptomatik für die kommenden Sommerferien ein Therapieversuch mit einer 
Klingelhose geplant, welcher jedoch aufgrund spontaner Besserung bis zur 
Beschwerdefreiheit nicht mehr durchgeführt wurde. Im Rahmen der letzten 
Nachuntersuchung im September 2003 zeigte sich das Nierenbeckenkelchsystem beidseits 
diskret dilatiert. Blasendivertikel waren nicht mehr festzustellen. Ferner zeigte sich im 
Uroflow eine altersentsprechend normale Blasenkapazität bei noch immer leicht 
plateauartigem Flow, jedoch ohne klinische Beschwerden.  
 
 
  
Abb.16: Uroflowmetrie, Sept.2003 
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4.3 Peter , geb. Oktober 1991 
 
           • Vor-/Begleitbefunde  
-  Verhaltensauffälligkeiten 
-  Phimose 
-  Allergien auf Graspollen und Katzenhaare 
• Symptome 
-  Primäre Enuresis nocturna  
-  Tagessymptomatik in Form von Pollakisurie 
 • Diagnostik und Verlauf  
 Aufgrund persistierender primärer Enuresis nocturna wurde Peter im Jahr 2000 von seinen 
Eltern in der Kinderurologischen Ambulanz in Aachen vorgestellt. Bei gleichzeitig 
vorliegenden Verhaltensauffälligkeiten erfolgte sowohl eine Uroflowmetrie, welche Hinweise 
auf eine kleinkapazitäre, instabile Harnblase ergab, als auch eine Vorstellung in der 
Kinderpsychiatrie. Die Führung eines Trinkprotokolls dokumentierte geringe Trinkmengen 
um 600 ml freie Flüssigkeit pro Tag, wobei sich kleine Urinportionen von maximal 100 ml, 
durchschnittlich 50 ml, fanden. Die daraufhin eingeleitete konservative Therapie bestand aus 
Steigerung der freien Flüssigkeitszufuhr,  Blasentraining sowie anticholinerger Therapie mit 
Oxybutynin (Dridase ®) welche jedoch aufgrund von ausgeprägter Restharnbildung bereits 
nach kurzer Behandlungszeit beendet werden musste.  
 Da sich im Verlauf keine  Besserung der Symptome einstellte, erfolgte im Juli 2001 die 
Vorstellung in der urologischen Poliklinik zur Durchführung einer Videourodynamik 
(Abb.17). Diese ergab den Befund einer kleinkapazitären Harnblase ohne Hinweis auf einen 
Reflux oder eine Harnröhrenanomalie. Es wurde ein Behandlungsversuch mit Propiverin 
(Mictonorm® 15mg ,1-0-1) eingeleitet, welcher jedoch ebenfalls frustran verlief, sodass im 
September 2001 eine Urethrozystoskopie durchgeführt wurde. Dabei fand sich eine 
Harnröhrenklappe vom Typ I nach Young, welche in gleicher Sitzung inzidiert wurde. 
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Abb.17, MCU, Jul. 2001 
  
            Der unmittelbar postoperative Verlauf war komplikationslos.  
 Eine sonografische Untersuchung der Nieren und ableitenden Harnwege im Juni 2002 ergab 
einen unauffälligen Befund. Subjektiv stellte sich bis September 2002 zunächst trotz 
fortgeführter anticholinerger Medikation mit Propiverin (Mictonorm® 15mg, 1-0-2) keine 
Besserung der Enuresis nocturna ein, allerdings besserte sich die Pollakisurie deutlich. Eine 
im September 2002 durchgeführte Uroflowmetrie dokumentierte ein Miktionsvolumen von 
230 ml bei  sonografisch ermitteltem Restharn von 105 ml, nach erneuter Miktion noch 29 
ml Restharn. Unter Fortführung der Medikation besserte sich die Symptomatik im weiteren 
Verlauf  rasch, sodass seit Februar 2003 keinerlei Tagessymptomatik mehr bestand. Die 
anticholinerge Medikation wurde daraufhin von den Eltern beendet. 
Die Enuresis nocturna trat im weiteren Verlauf zunehmend seltener auf, bis Peter im 
Dezember  2004 berichtete höchstens alle zwei bis drei Monate einmalig nachts einzunässen, 
im übrigen sei er beschwerdefrei. 
 
 
4.4 Dominik, geb. September 1989 
           •  Vor-/ Begleitbefunde 
-  Leistenhoden rechts 
            •  Symptome  
-  Enuresis nocturna  
-    Tagessymptomatik in Form von Pollakisurie 
•  Diagnostik und Verlauf  
 Dominik wurde aufgrund seiner Miktionsbeschwerden zunächst in einer Facharztpraxis für 
Urologie vorgestellt. Dort erfolgte eine sonografische Untersuchung der Nieren und ablei-
tenden Harnwege, welche bis auf eine Verdickung der Blasenwand einen unauffälligen 
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Befund erbrachte. Ferner wurde eine Urethrozystoskopie durchgeführt, bei welcher sich der 
Detrusor leicht trabekuliert darstellte. Darüber hinaus wurden anhand dieser Urethro-
zystoskopie eine Meatusstenose sowie eine Harnröhrenstriktur bulbär diagnostiziert.  Ein in 
der Folge eingeleiteter medikamentöser Therapieversuch mit Oxybutynin (Spasyt ®5 mg)  
und Terazosin (Flotrin® Uro 5 mg) verlief frustran. 
 Es erfolgte die Überweisung in die Kinderurologische Ambulanz in Aachen, wo sich im April 
2002, nach Durchführung einer Miktiometrie (Abb.19) sowie eines MCU (Abb.18), aufgrund 
hoher Detrusordrucke von max. 119 cm H2O, unter Miktion 68 cm H2O, in Verbindung mit  
einer auffälligen Formation der hinteren Harnröhre, der Verdacht auf das Vorliegen von 
Harnröhrenklappen ergab. 
 
 
Abb. Nr.18, MCU, April 2002 
 
Abb..19: Miktiometrie April 2002 
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             Dieser Verdacht bestätigte sich im Rahmen einer ebenfalls im April 2002 durchgeführten 
Urethrozystoskopie. Die Inzision der vorgefundenen Klappen vom Typ I nach Young 
erfolgte in gleicher Sitzung. 
 Der unmittelbar postoperative Verlauf war komplikationslos. 
 Da sich die Symptomatik der Enuresis nocturna sechs Wochen postoperativ spontan nur 
wenig verbessert hatte, wurde eine medikamentöse Therapie mit Oxybutynin (Spasyt ®5 mg) 
eingeleitet. Darunter stellte sich bereits innerhalb weniger Tage eine deutliche Besserung ein, 
so dass die Medikation zunächst ausschleichend beendet werden konnte. Kurz nach 
vollständigem Absetzen der Medikation nahmen ab Ende 2002 sowohl die Enuresis nocturna 
als auch die Tagessymptomatik erneut zu. Unter einer Wiederaufnahme der medikamentösen 
Therapie reduzierten sich die Beschwerden bis März 2003 nur wenig, so dass die Eltern die 
Medikation selbständig absetzten. Im weiteren Verlauf besserten sich sowohl die 
Tagessymptomatik als auch das nächtliche Einnässen spontan zunehmend bis zur 
Beschwerdefreiheit seit  Dezember 2003.  
 
 
4.5 Julian, geb. August 1991  
 
 
 •  Vor-/Begleitbefunde 
-  keine  
 •  Symptome:  
-  Enuresis nocturna 
 •  Diagnostik und Verlauf  
 Julian wurde zunächst in einer Facharztpraxis für Urologie vorgestellt. Dort erfolgte eine 
sonografische Untersuchung der Nieren und ableitenden Harnwege, welche unauffällig 
ausfiel. Eine ebenfalls durchgeführte Urethrozystoskopie ergab den Befund einer  
praesphinkteren Harnröhrenstriktur während ein MCU als unauffällig beurteilt wurde. 
Medikamentöse Therapieversuche mit Tolterodin (Detrusitol®2 mg) sowie Terazosin 
(Flotrin® Uro 5 mg) verliefen frustran, woraufhin die Überweisung an die Kinderurologische 
Ambulanz in Aachen erfolgte. Eine dort im November 2001 durchgeführte Miktiometrie 
(Abb.21) sowie ein MCU (Abb.20) ergaben aufgrund erhöhter Detrusordrucke von max. 64 
cm H2O, unter Miktion 49 cm H2O,  bei auffälliger Formation der hinteren Harnröhre 
Hinweise auf das Vorliegen einer Harnröhrenklappe. 
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Abb.20: MCU, Nov. 2001 
 
 
Abb. 21: Miktiometrie, Nov. 2001 
 
 
             Dieser Verdacht bestätigte sich im Rahmen einer im April 2002 durchgeführten Urethro-
zystoskopie. Die Inzision der PUV  vom Typ I nach Young erfolgte in gleicher Sitzung. 
Der unmittelbar postoperative Verlauf war komplikationslos.  
 Nachdem sich sechs Wochen postoperativ bei deutlich reduzierter Tagessymptomatik 
spontan noch keine Besserung der Enuresis nocturna eingestellt hatte, wurde erneut  
Oxybutynin (Spasyt®5 mg)  verordnet. Darunter war Julian tagsüber frei von 
Miktionsbeschwerden während die Enuresis nocturna weiterhin persistierte. Eine Umstellung 
der Medikation auf Desmopressin (Minirin ® 0,2 mg) konnte, ebenso wie ein im August 2002 
aufgenommenes Biofeedback –Training, keine weitere Besserung der Enuresis nocturna 
erzielen, weshalb beides im Frühjahr 2003 eingestellt wurde.  Eine im Juli 2003 durchgeführte 
Uroflowmetrie zeigte eine deutliche Steigerung der Miktionskapazität auf 300 bis 400 ml. 
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Restharn bestand zu diesem Zeitpunkt nicht. Im August 2003 wurde ein Therapieversuch mit 
einer Klingelhose eingeleitet, unter welchem sich eine zunehmende Besserung einstellte. Seit 
Februar 2004 war Julian vollständig beschwerdefrei, so dass der Einsatz der Klingelhose 
beendet wurde. Bis zum Ende des Beobachtungszeitraums im Dezember 2004 traten keine 
Beschwerden mehr auf. 
 
 
4.6 Raik, geb. Mai 1994 
 
 •  Vor-/Begleitbefunde 
-  keine 
 •  Symptome 
-  Enuresis nocturna  
-  Tagessymptomatik in Form von Pollakisurie  
 •  Diagnostik und Verlauf 
 Raik wurde aufgrund von Enuresis nocturna mit Tagessymptomatik erstmals im September 
2000 in der Kinderurologischen Ambulanz in Aachen vorgestellt, nachdem im Alter von 4 
und 6 Jahren Vorstellungen beim Kinderarzt und beim niedergelassenen Urologen aufgrund 
der gleichen Beschwerden ergebnislos verlaufen waren. Eine sonografische Untersuchung 
von Nieren und ableitenden Harnwegen ergab einen unauffälligen Befund, insbesondere 
zeigten sich die Harnleiter nicht dilatiert, die Harnblase stellte sich unauffällig dar. Im 
Rahmen eines Miktions- und Trinkprotokolls fielen geringe Trinkmengen, bei einer ebenfalls 
geringen funktionellen Blasenkapazität von etwa 120 bis 175 ml auf. 
 Unter Miktions- und Blasentraining sowie anticholinerger Medikation mit Oxybutynin 
(Dridase ® 5 mg)   konnte anhand einer Uroflowmetrie im August 2001 eine Blasenkapazität 
von etwa 250 bis 350 ml gemessen werden. Ferner besserte sich unter dieser Therapie die 
Tagessymptomatik leicht, bei jedoch unverändert persistierender Enuresis nocturna. Ein 
zwischen Februar 2002 und Februar 2003 durchgeführtes Biofeedback-Training konnte, 
ebenso wie eine Umstellung der Medikation auf Propiverin (Mictonorm® 15mg, 1-0-1) keine 
weitere Besserung der Symptomatik erzielen. 
 Im Juli 2002 wurde eine weitere  Uroflowmetrie (Abb.24) durchgeführt, welche ein gutes 
Miktionsvolumen von 368 ml ohne Restharn bei deutlich plateauartigem Flow zeigte. Im  
März 2003 erfolgte eine Videourodynamik. Bei auffälliger Formation der hinteren Harnröhre 
im MCU (Abb.22) konnte in der Miktiometrie (Abb.23) bei einer Blasenfüllung von 168 ml 
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ein maximaler Detrusordruck von 120 cm H2O gemessen werden, was zum Verdacht auf 
eine infravesikale Obstruktion führte. 
 
 
Abb. 22:MCU, März 2003 
 
 
Abb.23: Miktiometrie, März 2003 
 
  
Abb.24: Uroflow, Jul. 2002 
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  Ebenfalls im März 2003 wurde eine Urethrozystoskopie durchgeführt, bei welcher sich die 
Blase leicht trabekuliert darstellte. Ferner wurden beim Zurückziehen des Urethrozystoskops 
Harnröhrenklappen vom Typ I nach Young sichtbar, welche bei 12 Uhr inzidiert wurden. 
Der unmittelbar postoperative Verlauf war unauffällig.  
 Im Rahmen einer ersten Nachuntersuchung im Mai 3003 berichteten der Patient und seine 
Mutter, dass nach der Inzision der PUV keine Tagessymptomatik mehr aufgetreten sei, 
während die Enuresis nocturna weiterhin persistiere. Eine  Uroflowmetrie zeigte eine 
Verbesserung im Vergleich zu den Vorbefunden (Abb.25). Unterstützend wurde eine erneute 
Therapie mit Propiverin (Mictonorm® 1,5mg, 2-0-2) eingeleitet, unter welcher sich die 
Symptomatik bis Oktober 2003 weiter deutlich verbesserte. Zu diesem Zeitpunkt wurde ein 
Therapieversuch mit einer Klingelhose eingeleitet, der dazu führte, dass Raik nicht mehr 
einnässte sondern rechtzeitig aufwachte um selbständig zur Toilette zu gehen, was in der 
Regel 1 mal pro Nacht notwendig war. Im Sommer 2004 wurde die Therapie mit der 
Klingelhose beendet. Im Rahmen einer Nachuntersuchung zum Ende der 
Beobachtungsperiode im Januar 2005 zeigte sich eine unauffällige Uroflowmetrie bei einer 
Blasenkapazität von 300 ml. Ohne die Klingelhose war Raik wieder häufiger nachts naß. 
Wenn die  Eltern ihn jedoch gegen 24 Uhr nochmals weckten und zur Toilette schickten 
blieb er zuverlässig trocken. Die Einnahme von Propiverin (Mictonorm® 1,5mg, 1-0-2) wurde 
zum Ende der  Beobachtungsperiode fortgeführt. 
  
  
Abb.25: Uroflow, Okt. 2003 
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4.7 Mario, geb. Januar 1995 
 
 •  Vor-/Begleitbefunde:  
-  keine  
 •  Symptome:  
-  Enuresis nocturna  
 -  Tagessymptomatik in Form von Pollakisurie 
 •  Diagnostik und Verlauf  
 Nachdem Mario im Alter von zwei Jahren kurze Zeit trocken gewesen war, begann er erneut 
sowohl tags als auch nachts einzunässen. Er wurde zunächst einem Kinderarzt vorgestellt, 
welcher anhand einer sonografischen Untersuchung Restharn feststellte. Daraufhin erfolgte 
im Oktober 2000 die Vorstellung in der Kinderurologischen Ambulanz in Aachen zur 
Durchführung einer weiterführenden diagnostischen Abklärung. Die dort wiederholte 
sonografische Untersuchung der Nieren und ableitenden Harnwege zeigte unauffällige 
Nieren, ohne Hinweis auf eine Harntransportstörung, bei einem Nierenvolumen von rechts 
50 ml und links 45 ml. Die Harnblase stellte sich unauffällig dar, insbesondere ohne Hinweise 
auf eine Blasenwandverdickung, allerdings fand sich ein Restharnvolumen von 20 ml. In der 
Anamnese ließen sich zunächst keine konkreten Hinweise für Miktionsfehlverhalten finden. 
Daraufhin wurde ein Miktions- u. Trinkprotokoll geführt sowie ein Miktionstraining ein-
geleitet.  
Bei persistierenden Beschwerden erfolgte im April 2001 eine Uroflowmetrie (Abb.27), die 
einen plateauartigen und  verlängerten Flow von max. 7 ml/s bei einem Miktionsvolumen 
von nur 56 ml zeigte.  Im September 2001 wurde eine Videourodynamik (Abb.28) durch- 
geführt, welche einen erhöhten Detrusordruck von max. 55 cm H2O bei einem max. Flow 
von 6,6 ml/s ergab. Ferner stellte sich eine auffällige Formation der  hinteren Harnröhre dar 
(Abb.26), so dass im September 2001 eine Urethrozystoskopie durchgeführt wurde.  
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Abb.26:MCU, Sept. 2001 
 
 
Abb.27: Uroflow, April 2001 
 
 
Abb.28: Miktiometrie, Sept.2001 
 
 
Dabei stellte sich die Blasenwand etwas trabekuliert dar. In typischer Position wurde eine 
Harnröhrenklappe  vom Typ I nach Young sichtbar, welche in gleicher Sitzung bei 12 h 
inzidiert wurde. 
 Der unmittelbar postoperative Verlauf war komplikationslos. 
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 Es wurde postoperativ eine Medikation mit Oxybutynin (Dridase ®5 mg)  in Kombination 
mit einem Blasentraining eingeleitet, allerdings war die Compliance der Eltern eingeschränkt. 
Bis zur nächsten Nachuntersuchung im Dezember 2001 (Abb.29) stellte sich eine deutliche 
Besserung der Miktionskurve in der Uroflowmetrie dar, ohne dass sich die klinischen 
Symptome deutlich besserten. Eine weitere Uroflowmetrie im Oktober 2002 zeigte bei einem 
Miktionsvolumen von 195 ml einen erneut leicht plateauartigen Flow. Im Rahmen weiterer 
Kontrollen im Verlauf zeigten sich eine stetige Zunahme der Blasenkapazität sowie ein 
Rückgang der Tagessymptomatik bei persistierender Enuresis nocturna. Im Dezember 2003 
war Mario tagsüber beschwerdefrei. Eine Uroflowmetrie im Februar 2004 konnte eine 
Blasenkapazität von 245 ml dokumentieren, welche im Normbereich der Altersgruppe liegt. 
Der Flow war zu diesem Zeitpunkt weiterhin plateauartig. Klinisch besserte sich die 
Symptomatik im weiteren Verlauf zunehmend, bis Mario ab Oktober 2004 auch nachts 
vollständig trocken blieb. 
  
 
Abb. Nr. 29, Uroflow, Dez. 2001 
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Abb. Nr.30, Uroflow, Feb. 2004 
 
 
4.8 Sean, geb. Januar 1994 
 
 •  Vor-/Begleitbefunde:  
 -  keine 
 •  Symptome:  
-  Enuresis nocturna  
 -  Tagessymptomatik in Form von Pollakisurie 
-  rezidivierende Fieberschübe 
 •  Diagnostik und Verlauf  
 Nach Berichten der Mutter war Sean seit dem Kleinkindalter nachts persistierend naß und 
zeigte ferner eine ausgeprägte Tagessymptomatik in Form von Pollakisurie. 
 Im Rahmen einer Vorstellung im Heimatkrankenhaus wurde 1999 ein Reflux I. Grades links 
diagnostiziert und im Verlauf eine Medikation mit Oxybutynin (Dridase 2,5 mg, 1-1-1) 
eingeleitet. Nachdem sich unter dieser Therapie keine anhaltende Besserung einstellte und 
sich die Harnblase im Rahmen weiterer Kontrolluntersuchungen zunehmend instabil mit 
reduzierter Compliance darstellte, erfolgte 2001 die Vorstellung  in der Kinderurologischen 
Ambulanz in Aachen, wo im September 2001 eine Miktiometrie (Abb.31)  sowie ein MCU (  
Abb.32 ) durchgeführt wurden. Es zeigten sich bei einer Blasenfüllung von 131 ml erhöhte 
Detrusordrucke von max. 80 cm H2O bei einem maximalen Flow von 17,7 ml/s, in 
Verbindung mit einer auffälligen Formation der hinteren Harnröhre.  
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Abb.31: Miktiometrie, Sept. 2001 
 
 
 
Abb.32: MCU,Sept. 2001 
 
 Daraufhin erfolgte im Februar 2002 eine Urethrozystoskopie, bei der sich die Blase un-
auffällig darstellte, jedoch an typischer Stelle Harnröhrenklappen vom Typ I nach Young 
sichtbar wurden. Die Inzision dieser Klappen erfolgte in gleicher Sitzung. 
 Der unmittelbar postoperative Verlauf war komplikationslos. 
 Ab einem Zeitpunkt von etwa vier Wochen nach Inzision der Harnröhrenklappen besserten 
sich die Miktionsbeschwerden zunehmend. Unterstützend wurde ab der 6. postoperativen 
Woche eine Medikation mit Oxybutynin (Dridase ®5 mg, 2x tgl.) eingeleitet. Anlässlich einer 
Nachuntersuchung im September 2002 berichteten der Patient und seine Mutter über eine 
zunehmende Besserung der Beschwerden. Nächtliches Einnässen kam mit einer deutlich 
reduzierten Frequenz von ca. 1 x/ zwei Wochen vor, Tagessymptomatik bestand nicht mehr. 
Die Uroflowmetrie (Abb.33) ergab zu diesem Zeitpunkt einen maximalen Flow von 21,3 
ml/s, einen durchschnittlichen Flow von 14,3 ml/s bei einem Miktionsvolumen von 181 ml.  
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 Die anticholinerge Medikation wurde für weitere sechs Monate ausschleichend verabreicht 
und im Anschluß abgesetzt, ohne dass bis zum Ende des Beobachtungszeitraums im 
Dezember 2004 erneute Beschwerden auftraten. 
 
  
Abb.33, Uroflow, Sept. 2002 
 
 
4.9 Martin, geb. Mai 1988 
 
 •  Vor-/Begleitbefunde 
-  keine 
 •   Enuresis nocturna  
 -  Tagessymptomatik in Form von Pollakisurie 
-  Reflux  
-  Hydronephrose 
-  eingeschränkte Nierenfunktion 
-  rezidivierende Harnwegsinfekte 
 •  Diagnostik und Verlauf  
 Bei Martin wurde bereits im Säuglingsalter im damaligen Heimatkrankenhaus die Diagnose 
Harnstauungsnieren beidseits mit Megaureter bei intramuraler Ureterstenose gestellt. Im 
Alter von drei Monaten erfolgte auswärtig eine Ureterozystoneostomie nach Politano - 
Leadbetter beidseits. Anlässlich einer routinemäßigen Kontrolluntersuchung, ebenfalls im 
damaligen Heimatkrankenhaus im Mai 1995 durchgeführt, fiel im sonografischen Bild ebenso 
wie im Ausscheidungsurogramm eine zunehmende Harnstauung beidseits auf. Der 
Urinbefund wurde als unauffällig und steril, das Serum Kreatinin mit 0,7 mg % ebenfalls als 
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unauffällig beschrieben. Es erfolgte eine Urethrozystoskopie, bei der sich die Blase massiv 
trabekuliert zeigte und Divertikel aufwies. Beide Harnleiter waren nicht sondierbar.  
 Ferner fand sich, laut vorliegendem auswärtigem Befund, hinter dem Colliculus seminalis eine 
ringförmige Engstellung, welche nicht als echte Klappe, jedoch als relative Abfluss-
behinderung eingeschätzt wurde, die Anlass zur Durchführung einer Urethrotomie  war. Ein 
am folgenden Tag durchgeführtes MCU wurde als typischer Befund einer neurogen 
umgeformten Blase mit zipflig ausgezogenem Blasendach und vielen Pseudodivertikeln 
beschrieben. Dies führte zu der Empfehlung einer neuerlichen Uretero-Cysto-Neostomie 
beider Harnleiter. Dieser Empfehlung folgend ließen die Eltern im Juli 1995 den angeratenen 
Eingriff  durchführen. Im Rahmen einer Kontrolluntersuchung im September 1995 wurde 
eine Nierenszintigraphie durchgeführt bei der sich die Ganzkörperclearance normal, 
allerdings mit deutlicher Seitendifferenz zu Gunsten der rechten Niere darstellte. Ferner 
beschreibt der auswärtige Befund einen verzögerten intrarenalen Transit beidseits und eine 
Aktivitätsretention im Bereich des oberen Nierenpols links. Bei ausreichender Trinkmenge 
des Jungen sei, diesem Befund nach, von einer Störung der tubulären Funktion mit p.m. links 
cranial auszugehen. 
 In der Folge wurden an wechselnden Einrichtungen jährlich nuklearmedizinische 
Untersuchungen zur Kontrolle der Nierenfunktion durchgeführt. Während im Juni 1996 bei 
persistierender, blasenbedingter Entleerungsstörung aus den Nierenbecken beidseits eine 
Besserung der Seitenverhältnisse bezogen auf die linke Niere, bei insgesamt unveränderter 
Gesamtclearance beschrieben wurde, zeigte sich im Dezember 1997 eine deutlich 
verminderte MAG3-Clearance beidseits, ein  vesico-ureteraler-renaler Reflux rechts sowie 
Restharnbildung. 
 Daraufhin erfolgte im Februar 1998  die Vorstellung in einer weiteren urologischen 
Poliklinik. Dort wurden Miktionsmengen von 700 ml bei drei – viermaliger nächtlicher 
Miktion und bei einem spezifischen Gewicht von 1.010 beschrieben. Im Urin zeigten sich 
kein Eiweiß, kein Zucker, keine zellulären Bestandteile und keine Keime. Resultierend und 
unter Berücksichtigung der oben beschriebenen Befunde der Nierenszintigraphie  erfolgte die 
Empfehlung, zu diesem Zeitpunkt keine Therapie durchzuführen. 
 Der Befund der nächsten Nierenfunktionszintigraphie im September 1998 beschrieb eine im 
Vergleich zum Vorjahr weiter verschlechterte Nierenfunktion bei unverändertem 
vesicorenalem Reflux rechts. Im November 1998 stellten die Eltern ihren Sohn in der 
inzwischen dritten urologischen Fachabteilung vor. Dort wurden ein Isotopennephrogramm, 
eine Videourodynamik, eine Uroflowmetrie (Abb.34) sowie eine Sonografie durchgeführt. 
Diese ergaben eine seitengleiche Funktion bei deutlicher Zunahme der 
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Funktionseinschränkung und Reduzierung der MAG3-Clearance auf 173 ml/min, ohne 
Anhalt für eine Obstruktion. Der MCU- Befund beschrieb einen Reflux IV. Grades rechts, 
III. Grades links, sowie eine neurogene Blasenkonfiguration bei fehlender Sphinkter externus 
Relaxation unter Miktion und einem Restharnvolumen von 100 ml. Die urodynamischen 
Untersuchungen ergaben eine Blasenkapazität von 300 ml bei reduziertem max. Flow von 
10ml/sec. Die Miktion war unter Einsatz der Bauchpresse protrahiert. Bei z. T. frustranen 
Miktionsversuchen mit ausgeprägter Bauchpresse  wurden hierbei intraabdominelle Drucke 
bis 80 cm H2O gemessen. Die aus diesen Befunden abgeleitete Diagnose einer komplexen 
Blasenentleerungsstörung mit Detrusorareflexie bei fehlender Beckenbodenrelaxation unter 
Miktion, sowie einer zunehmender Nierenfunktionseinschränkung, führten zu der 
Empfehlung, trotz des jungen Alters des Patienten, die Technik des sauberen, 
intermittierenden Einmalkatheterismus zu erlernen und jegliche Spontanmiktionen zu 
vermeiden.  
 Eine weitere Nierenszintigraphie im Juni 2001 beschrieb eine MAG3-Clearance von 108 
ml/min (Altersnorm > 276 ml/min). Im Seitenvergleich entfiel auf die linke Niere 60 %, auf 
die rechte Niere 40 % der Gesamtausscheidung. 
  
 
 
Abb.34: Uroflow, Jan 1999 
 
 Die Erstvorstellung in der Kinderurologischen Ambulanz in Aachen erfolgte 2001. Ein dort 
durchgeführtes MCU (Abb.35) führte aufgrund einer auffälligen Formation der hinteren 
Harnröhre und unter Berücksichtigung der oben beschriebenen Vorbefunde,  zum Verdacht 
auf eine Harnröhrenklappe.  
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Abb.35: MCU, 2001 
 
 Im August 2001 erfolgte eine Urethrozystoskopie bei der sich die Blase trabekuliert sowie 
vermehrt gefäßinjiziert darstellte. Bei sehr lang gezogenem Blasenhals und langer 
prostatischer Harnröhre fanden sich an typischer Stelle zwei dicke Christae urethralis im 
Sinne einer Harnröhrenklappe, welche bei 5 h und 7 h inzidiert wurden. Auf eine Inzision bei  
12 h wurde verzichtet, da sich etwa 1 cm distal der Klappe, ebenfalls bei 12 h, eine 
ausgeprägte Narbe fand, die vermutlich aus der zuvor durchgeführten Urethrotomie 
resultierte.  
 Der unmittelbar postoperative Verlauf war komplikationslos.  
 Es stellte sich sehr schnell eine deutliche Besserung der Enuresis nocturna sowie der Tages-
symptomatik ein. Bereits sechs Wochen postoperativ bestanden subjektiv keinerlei 
Beschwerden mehr. Eine Laborkontrolle des 24 h Sammelurins ergab eine leichte Erhöhung 
des Serum-Kreatinin auf 1,1 mg/dl bei einer reduzierten Kreatinin-Clearance von 61 ml/min. 
Die Kreatininauscheidung /die lag mit 962 mg/die im Normbereich, die Proteinausscheidung 
war mit 325 mg/die erhöht. 
 Eine Nachuntersuchung im September 2002 zeigte sonografisch bei unauffälliger Blase 
sowohl die rechte Niere als auch den rechten Ureter weiterhin deutlich gestaut. Die 
Uroflowmetrie ergab ein Miktionsvolumen von 194 ml bei einem durchschnittlichen Flow 
von 6,3 ml/s ohne Restharn. Die Untersuchung des 24 h Sammelurins dokumentierte ein 
Serum- Kreatinin von 1,5 mg/dl. Die Kreatinin- Clearance lag im Vergleich zur 
Voruntersuchung unverändert bei  61 mg/ml, das Kreatinin/die war im Vergleich zur 
Voruntersuchung auf 1325 mg/die angestiegen. Subjektiv bestanden zu diesem Zeitpunkt 
keine Beschwerden mehr. Es wurden weiterhin regelmäßige Kontrollen zur Beobachtung der 
Nierenfunktion durchgeführt. Im Rahmen der letzten Nachuntersuchung im November 2004 
stellten sich sowohl die Nierenfunktion als auch die sonographischen Befunde der Nieren 
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und ableitenden Harnwege  im Vergleich zum Vorbefund unverändert  dar. Martin war zu 
diesem Zeitpunkt klinisch weiterhin beschwerdefrei. 
 
 
 
4.10 Jonas, geb. Mai 1993 
 
 •  Vor-/Begleitbefunde 
-  keine 
 •  Symptome 
-  Rezidivierende Harnwegsinfekte  
-  Enuresis nocturna  
-  Tagessymptomatik in Form von Pollakisurie 
 •  Diagnostik und Verlauf  
 Jonas wurde im November 1999 in der Kinderurologischen Ambulanz in Aachen vorgestellt 
weil den Eltern ein schwacher Harnstrahl sowie die häufig feuchte Wäsche ihres Sohnes 
aufgefallen waren. Ferner berichteten die Eltern über 2-3 x jährlich rezidivierende 
Harnwegsinfekte seit dem 3. Lebensjahr, bei seit dem 5. Lebensjahr nachlassender Frequenz. 
Zur diagnostischen Abklärung wurde eine Sonografie der Nieren und ableitenden Harnwege 
durchgeführt, deren Befund unauffällig war. Allerdings konnte hierbei die Blasenwanddicke 
wegen nicht ausreichender Füllung der Blase nicht beurteilt werden. Eine am gleichen Tag 
durchgeführte Uroflowmetrie (Abb.36) zeigte ein Miktionsvolumen von 287 ml bei lang 
gezogenem Plateauflow, was zu der Verdachtdiagnose einer Meatusstenose und zur 
Vereinbarung eines Operationstermins zur Meatotomie führte.  
 
 
Abb.36: Uroflowmetrie, Nov. 1999 
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 Im Rahmen dieses Operationstermins im Januar 2000 wurde zunächst eine Urethro-
zystoskopie durchgeführt, bei der sich eindeutig eine Harnröhrenklappe vom Typ I nach 
Young darstellen ließ, welche in gleicher Sitzung bei 12 h inzidiert wurde. Eine 
Meatusstenose stellte sich urethrozystoskopisch nicht dar. 
 Der unmittelbar postoperative Verlauf war unauffällig.  
 Bis zum Ende der Beobachtungsperiode im September 2002 traten keine weiteren Harn-
wegsinfekte mehr auf. Ferner berichtete der Patient über reduzierte Miktionsbeschwerden bei 
jetzt stärkerem Harnstrahl und deutlicher Besserung der Tagessymptomatik sowie  
abnehmender Frequenz der Enuresis nocturna. Eine im September 2002 durchgeführte 
Uroflowmetrie (Abb.37) dokumentierte einen maximalen Flow von 14,2 ml/s, einen 
durchschnittlichen Flow von 7 ml/s bei einem Miktionsvolumen von 306 ml. Zum Ende des 
Beobachtungszeitraums im Oktober 2003 war der Patient beschwerdefrei.  
 
 
 
 
 
Abb.37: Uroflow, Sept. 2002 
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4.11 Philipp , geb. März 1993 
 
 •  Vor-/Begleitbefunde 
-  keine 
 •  Symptome 
-  primäre Enuresis nocturna   
-  Tagessymptomatik in Form von Pollakisurie  
 •  Diagnostik und Verlauf  
 Philipp wurde 1999 aufgrund  von Miktionsbeschwerden im Sinne einer kindlichen 
Harninkontinenz in der Kinderurologischen Ambulanz vorgestellt. Eine dort durchgeführte 
Uroflowmetrie (Abb.38) zeigte ein Miktionsvolumen von 140 ml bei einem maximalen Flow 
von 24 ml/s. Die zunächst eingeleiteten konservativen Therapieversuche  in Form von 
Miktionstraining und Blasentraining verliefen über den Zeitraum von einem Jahr ohne 
Erfolg. Daher wurde im Juni 2000 zur weiteren diagnostischen Abklärung eine 
Videourodynamik durchgeführt, bei der sich eine instabile, kleinkapazitäre Blase mit einem 
maximalen Detrusordruck von 120 cm H2O unter Miktion zeigte (Abb.39). Die im MCU 
(Abb.40) sichtbaren Einschnürungen im Bereich der prostatischen Harnröhre wiesen auf das 
Vorliegen einer infravesikalen Obstruktion hin.  
 
 
 
Abb..38:Uroflow, Juni 1999 
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Abb. 39: Zystometrie, Juni 2000 
 
 
 
Abb.40: MCU, Juni 2000 
 
 Zur Verifizierung dieses Verdachts erfolgte im Oktober 2000 eine Urethrozystoskopie. Dabei 
stellten sich eine leicht trabekulierte Blasenwand sowie zwei kleine gebogene Falten am 
Colliculus seminalis dar, welche wie Urethralklappenreste imponierten. Da diese Klappen-
reste sehr klein waren, wurde die Urethra ein dieser Stelle mit einem Katheter bis Charr 16 
gedehnt.  
 Der unmittelbar postoperative Verlauf war komplikationslos. 
 Eine anlässlich der ersten Kontrolluntersuchung im Dezember 2000 durchgeführte 
Uroflowmetrie (Abb.41)  zeigte einen maximalen Flow von 23 ml/s , ein Miktionsvolumen 
von 181 ml und einen abgeflachten Flow bei  persistierender Enuresis nocturna, sodass eine 
anticholinerge Therapie mit Oxybutynin (Dridase ®5 mg, 1-0-1) sowie begleitend 
Blasentraining eingeleitet wurden. Bei  leichter Besserung der klinischen Symptomatik zeigte 
eine Uroflowmetrie im März 2002 (Abb.42) bei einem maximalen Flow von 29 ml/s eine 
Verbesserung im Vergleich zum Vorbefund.  In Absprache mit einem niedergelassenen 
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Facharzt leiteten die Eltern im September 2002 eine medikamentöse Therapie mit 
Desmopressin (Desmogalen ® Spray)  sowie einen Therapieversuch mit einer Klingelhose ein. 
Unter dieser Therapie ist Philipp seit März 2003 beschwerdefrei.  
 
 
Abb.41: Uroflowmetrie, Dezember 2000 
 
 
 
     
Abb.42: Uroflow, März 2002 
 
 
 
4.12 Stefan , geb. September 1995 
 
 •  Vor-/Begleitbefunde 
-  Pulmonalstenose geringen Grades 
-  Verdacht auf inkomplette Doppelanlage der rechten Niere 
-  Strabismus 
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 •  Symptome 
-  primäre Enuresis nocturna  
-  rezidivierende Harnwegsinfekte 
 •  Diagnostik und Verlauf  
 Bei zunächst unbehandelter primärer Enuresis nocturna wurde Stefan im Juli 2000 aufgrund 
einer Pyelonephritis links mit unkompliziertem Fieberkrampf zur i.v. Antibiose  für acht Tage 
stationär aufgenommen. Im weiteren Verlauf wurde der Patient im August 2000 zur 
Durchführung diagnostischer Maßnahmen in Form einer Sonografie der Nieren und 
ableitenden Harnwegen sowie einer Videourodynamik in der Kinderurologischen Ambulanz 
vorgestellt. Sonografisch fiel eine Größendifferenz der Nieren auf, wobei die linke Niere mit 
28 ml an der unteren Normgrenze, die rechte Niere mit 61 ml an der oberen Normgrenze 
lag. Im MCU (Abb.43) imponierte eine auffällige Formation im Bereich der prostatischen 
Harnröhre, welche sich zudem dilatiert darstellte. Ferner war ein Reflux I. Grades rechts 
sichtbar.  
 
  
Abb.43: MCU, Aug. 2000 
 
 
 Im Rahmen einer daraufhin im September 2000 anberaumten Urethrozystoskopie  stellte sich 
die Blasenwand trabekuliert dar, vereinzelt fanden sich Pseudodivertikel, die Ureterostien 
stellten sich schlitzförmig dar. An typischer Stelle konnten beim Zurückziehen des 
Endoskops Harnröhrenklappen vom Typ I nach Young dargestellt werden, welche bei 12 h 
inzidiert wurden. Wegen des Auftretens kleinerer Blutungen wurde eine Koagulation in 
diesem Bereich durchgeführt und im Anschluss ein Katheter (8 Charr) eingebracht und für 
zwei Tage belassen. 
 Der unmittelbar postoperative Verlauf war komplikationslos. 
 Eine sonografische Nachuntersuchung im November 2000 zeigte bei anamnestisch 
bekannter Größendifferenz der Nieren einen ansonsten unauffälligen Befund bei 
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insbesondere nicht dilatierten Harnwegen. Aufgrund der weiterhin persistierenden Enuresis 
nocturna wurde eine anticholinerge Therapie mit Oxybutynin (Dridase ®5 mg)  eingeleitet, 
unter welcher sich die Beschwerden besserten. 
 Im August 2002 trat erneut ein Harnwegsinfekt auf, welcher antibiotischer Behandlung 
bedurfte und Anlass zur Einleitung einer antibiotischen Prophylaxe war. Eine im November 
2002, im Rahmen einer weiteren Kontrolluntersuchung, durchgeführte Miktiometrie 
(Abb.44) stellte bei einer Blasenfüllung von 111 ml maximale Detrusordrucke von 60 cm 
H2O dar. Ferner lag weiterhin ein leichter Reflux rechts vor. Die antibiotische Prophylaxe 
wurde daraufhin für weitere sechs Monate durchgeführt. Eine Uroflowmetrie im April 2003 
zeigte bei einem Miktionsvolumen von 412 ml einen noch leicht plateauartigem Flow 
(Abb.45).  
Da Stefans Mutter bei weiterhin persistierender Enuresis nocturna der Meinung war, der tiefe 
Schlaf des Sohnes könne ursächlich sein, wurde, unter Fortführung der anticholinergen 
Medikation,  ein Therapieversuch mit einer Klingelhose eingeleitet. Ab Juni 2003 stellte sich 
darunter eine weitgehende Besserung der Symptomatik ein, sodass sowohl die Medikation 
mit Oxybutynin (Dridase ®5 mg) als auch die Therapie mit der Klingelhose eingestellt 
wurden. Zum Ende des Beobachtungszeitraums im September 2003 berichtete die Mutter 
über Beschwerdefreiheit seit Juli 2003.  
 
 
 
 
Abb. 44: Miktiometrie, Nov. 2002 
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Abb.45: Uroflow, April 2003 
 
 
4.13 Steven , geb. Oktober 1987 
 
 •  Vor-/Begleitbefunde  
-  hypospad imponierendes Vorhautblatt 
 •  Symptome 
-  primäre Enuresis nocturna 
-  Tagessymptomatik in Form von Pollakisurie 
 •  Diagnostik und Verlauf  
 Steven wurde im Oktober 1999 erstmals aufgrund primärer Enuresis nocturna mit Tages-
symptomatik in der Kinderurologischen Ambulanz vorgestellt, nachdem ein medikamentöser 
Therapieversuch mit Oxybutynin (Dridase ®5 mg)  durch den Kinderarzt erfolglos verlaufen 
war. Allerdings räumte die Mutter ein, das verschriebene Medikament aus Angst vor 
Nebenwirkungen nur über einen kurzen Zeitraum verabreicht zu haben. Die primär 
durchgeführte Sonografie der Nieren und ableitenden Harnwege ergab einen normalen 
Befund bei geringer Mittelechospaltung von 4 mm rechts, 7 mm links, bei nicht dilatierten 
Ureteren. Einem sorgfältig geführten Miktions- und Trinkprotokoll konnten, bei einem 
Miktionsvolumen von ca. 200 ml, Hinweise auf eine kleinkapazitäre Blase entnommen 
werden, was eine Uroflowmetrie im März 2000 (Abb.46)  bestätigte. Daraufhin wurde ein 
Biofeedback -Training eingeleitet. Da sich auch hierunter keine Besserung der Beschwerden 
einstellte,  erfolgten im Mai 2000 eine Miktiometrie (Abb.47) sowie ein MCU (Abb.48 /49). 
Deren Befunde zeigten, neben erhöhten Blasendrucken von maximal 100 cm H2O bei einer 
Blasenfüllung von 270 ml, einen maximalen Flow von 17,2 ml/s. Nach Miktion verblieb ein 
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Restharnvolumen von 60 ml. Ferner zeigten sich ein vesicorenaler  Reflux II. –III. Grades 
links sowie eine Aussparung im Bereich der hinteren Harnröhre.  
 
 
Abb.46:Uroflow März 2000 
 
 
  
Abb.47: Miktiometrie, Mai 2000 
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Abb.48: MCU, Mai 2000 
 
   
Abb.49:MCU, Mai 2000 
 
 In einer kurz darauf im Juni 2000 durchgeführten Urethrozystoskopie stellte sich die Blasen-
wand trabekuliert dar, das linke Ostium war etwas lateralisiert und weiter als das rechte 
Ostium. Bei Inspektion der Urethra fiel eine nicht ganz komplette Harnröhrenklappe auf, 
deren Segel hauptsächlich bei 5 und 7 Uhr vorlagen ohne komplett zu fusionieren. Es wurde 
eine Inzision bei 7 h durchgeführt. Da sich die Harnröhre darunter bereits weit öffnete, 
wurde auf eine weitere Inzision bei 5 h beziehungsweise 12 h verzichtet. Ferner fiel ein etwas 
hypospad imponierendes Vorhautblatt auf.  
 Der unmittelbar postoperative Verlauf war komplikationslos.  
 Im Rahmen  der Nachuntersuchungen  wurden  Uroflowmetrie- Kontrollen  (Abb.50) sowie 
im Mai 2001 eine erneute Miktiometrie (Abb.51) durchgeführt. Dabei zeigte sich eine leichte 
Verbesserung der urodynamischen Situation, bei noch immer hohen Blasendrucken von 
maximal 87 cm H2O bei einer Blasenfüllung von 294 ml. Die klinischen Symptome 
reduzierten sich postoperativ zunehmend soweit, dass Steven seit September 2000 vollständig 
beschwerdefrei war. Medikamentöse oder sonstige begleitende Therapiemaßnahmen kamen 
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nicht zum Einsatz. Einer Einladung zu einer weiteren Nachuntersuchung im September 2002 
zur Evaluation der postoperativen Entwicklung von Blasenfunktion und Reflux kamen die 
Eltern nicht nach. 
 
 
Abb.50:Uroflow, Febr. 2001 
 
 
 
Abb.51: Miktiometrie, Mai 2001 
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4.14 Niklas, geb. Juni 1992 
 
 •  Vor-/Begleitbefunde 
-  keine 
 •  Symptome 
-  primäre Enuresis nocturna  
-  Tagessymptomatik in Form von Pollakisurie 
 •  Diagnostik und Verlauf  
 Niklas wurde aufgrund seiner Miktionsbeschwerden Anfang 2000 erstmalig in der Kinder-
urologischen Ambulanz vorgestellt, nachdem im Rahmen der Behandlung durch einen  
niedergelassenen Urologen durchgeführte konservative Therapieversuche  mit Oxybutynin 
(Dridase ®5 mg) und Desmopressin (Minirin ® 0,2 mg) sowie ein Therapieversuch mit einer 
Klingelhose frustran verlaufen waren. Dabei wurde aufgrund der Befunde einer Uroflow-
metrie sowie eines Miktions- und Trinkprotokolls eine kleinkapazitäre Blase diagnostiziert, 
welche zunächst nochmals konservativ durch ein Miktionstraining mit Biofeedback- sowie 
Blasentraining therapiert wurde. Im Mai 2000 erfolgte die Einleitung einer zusätzlichen 
anticholinergen Therapie mit Oxybutynin (Dridase ®5 mg, 1-0-1). Da sich hierunter keine 
Besserung einstellte und in der Uroflowmetrie (Abb.52) im Juli 2002 ein plateauartiger Flow 
imponierte, wurde im weiteren Verlauf eine Miktiometrie (Abb.53) durchgeführt, bei der sich 
hohe Detrusordrucke von maximal 183 cm H2O  bei einer Blasenfüllung von 132 ml 
darstellten. Ein  MCU (Abb.54) ergab darüber hinaus Hinweise auf eine auffällige proximale 
Urethra. 
 
 
Abb.52: Uroflow, Jul.2002 
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Abb.53: Miktiometrie, Juli 2002 
 
  
Abb.54: MCU, Juli 2002 
  
 
 Im Oktober 2002 wurde eine Urethrozystoskopie durchgeführt, bei der sich, bei leicht 
trabekulierter Blase, an typischer Stelle eine derbe  Harnröhrenklappe vom Typ I nach Young 
darstellte, welche in gleicher Sitzung bei 12 Uhr inzidiert wurde. 
 Der unmittelbar postoperative Verlauf war komplikationslos. 
 Der Patient und seine Mutter berichteten anlässlich von Nachuntersuchungen im November 
2002 sowie  im Januar 2003 über eine tendenzielle Besserung der Symptomatik unter  
anticholinerger  Medikation mit Oxybutynin (Dridase ®5 mg, 0-0-1) und Trospiumchlorid 
(Spasmex® 15mg, 1-0-0). Eine erneute Uroflowmetrie (Abb.55) im Januar 2003 zeigte ein 
Miktionsvolumen von 223 ml bei  abgeflachtem Flow und einem Restharnvolumen von 14,2 
ml. Die Blasenwand imponierte zu diesem Zeitpunkt sonografisch, im Vergleich zum 
präoperativen Befund, bereits deutlich normalisiert. Aufgrund schlechter Verträglichkeit der 
anticholinergen Medikamente wurden im Januar 2003 beide Medikamente abgesetzt  
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 Bis April 2004 besserten sich die Beschwerden soweit, dass Niklas tagsüber beschwerdefrei 
war während die Enuresis nocturna, bei gering reduzierter Frequenz, weiterhin persistierte. 
Bis zum Ende des Beobachtungszeitraums hielt dieser Trend weiter an. Sowohl die 
Häufigkeit des Einnässens als auch die abgesetzten Urinmengen reduzierten sich zunehmend. 
Im Dezember 2004 war Niklas über Perioden von max. 8 Tagen trocken. 
 
 
 
Abb. 55: Uroflow, Jan. 2003 
   
 
 
4.15 Enno, geb. März 1994 
 
 • Vor-/Begleitbefunde 
-  keine 
 • Symptome 
-  primäre Enuresis nocturna  
-  Tagessymptomatik in Form von Pollakisurie  
 • Diagnostik und Verlauf  
 Die Erstvorstellung in der Kinderurologischen Ambulanz erfolgte im Juli 2001 aufgrund 
einer persistierenden Enuresis nocturna mit Tagessymptomatik. Eine zu diesem Zeitpunkt 
durchgeführte Uroflowmetrie ( Abb.56 ) ergab einen durchschnittlichen Flow von 6,1,ml bei 
einem Miktionsvolumen von 206 ml. Zunächst wurde ein konservativer Therapieversuch mit 
Biofeedback Training und einer anticholinergen Medikation mit Oxybutynin (Dridase ®5 mg, 
1-0-1) eingeleitet. Darunter entwickelte sich eine leichte Verbesserung  der funktionellen 
Blasenkapazität, die jedoch keine Normwerte erreichte. Eine Sonografie der Nieren und 
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ableitenden Harnwege ergab einen unauffälligen Befund, ohne Hinweise auf eine 
infravesikale Obstruktion. Bei unbefriedigender Besserung unter konservativer Therapie 
erfolgten im Juli 2002 eine Miktiometrie (Abb.57) sowie ein MCU (Abb.58). Aufgrund hoher 
Detrusordrucke von maximal 220 cm H2O bei einer Blasenfüllung von 113 ml sowie 
aufgrund einer auffälligen Formation der hinteren Harnröhre ergaben sich hierbei Hinweise 
auf das Vorliegen einer infravesikalen Obstruktion. 
 
 
 
Abb.56: Uroflow, Juli 2001 
 
 
 
Abb.57: Miktiometrie, Juli 2002 
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Abb.58: MCU, Juli 2002 
 
 
 
 Im Rahmen einer im August 2002 durchgeführten Urethrozystoskopie konnte eine massive 
Klappe der hinteren Harnröhre dargestellt werden, welche sich sehr nahe am Sphinkter 
befand. Die Inzision dieser Klappe bei 12 h erfolgte in gleicher Sitzung. 
Der unmittelbar postoperative Verlauf war komplikationslos. 
 Eine Nachuntersuchung im Oktober 2002 zeigte in der Uroflowmetrie (Abb.59) ein 
Miktionsvolumen von 168 ml, einen durchschnittlichen Flow von 9,2 ml/s und einen 
maximalen Flow von 25,8 ml/s. Die Enuresis nocturna bestand weiterhin, wobei die 
nächtlich abgesetzten Urinmengen geringer wurden. Tagsüber war die Miktionshäufigkeit bei 
weiterhin bestehender Drangsymptomatik deutlich rückläufig.   
 Seit April 2003 war Enno tagsüber beschwerdefrei. Im Juni 2003 wurde bei weiterhin 
kleinkapazitärer Blase (Blasenvolumen 197 ml) und persistierender Enuresis nocturna eine 
anticholinerge Medikation mit Oxybutynin (Dridase® 5mg, 1-0-1) eingeleitet. Bis zum  Ende 
des Beobachtungszeitraums im Dezember 2004  nahm die Häufigkeit trockener Nächte 
deutlich zu. Die anticholinerge Medikation mit Oxybutynin (Dridase® 5mg, 1-0-0) wurde 
weiter fortgesetzt. 
 
 
Abb. 59: Uroflow, Okt. 2002 
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4.16 Michael, geb. Februar 1991 
 
 •  Vor-/Begleiterkrankungen  
-  keine 
 •  Symptome 
-  Enuresis nocturna  
-  Tagessymptomatik in Form von Pollakisurie und Harnträufeln. 
 •  Diagnostik und Verlauf  
 Michael wurde erstmals im Juni 1997 wegen primärer Enuresis nocturna in Verbindung mit 
Tagessymptomatik in der Kinderurologischen Ambulanz vorgestellt. Dort wurde eine 
Sonografie von Nieren und ableitenden Harnwegen durchgeführt, deren Befund unauffällig 
war. Ein von dem Patienten und den Eltern geführtes Miktions- und Trinkprotokoll zeigte 
geringe Miktionsmengen von durchschnittlich 120 ml. In der Folge wurde ein 
medikamentöser Therapieversuch mit Oxybutynin (Dridase ®5 mg 1-0-1)   eingeleitet, der 
jedoch wegen Restharnbildung kurz darauf wieder beendet werden musste. Zur weiteren 
diagnostischen Abklärung der vorliegenden Miktionsstörungen erfolgte im Oktober 1997 
eine Videourodynamik. Die Miktiometrie (Abb.60) zeigte bei einer Blasenfüllung von 53 ml 
stark erhöhte Detrusordrucke von maximal 275 cm H2O bei einem maximalen Flow von 7,8 
ml/s.  Daraus ergab sich in Kombination mit einer auffälligen Formation der hinteren 
Harnröhre im MCU ( Abb.61 ) sowie einem plateauartigen Flow in der Uroflowmetrie 
(Abb.62) der Verdacht auf Harnröhrenklappen.  
 
 
 
Abb.60: Miktiometrie, Okt. 1997 
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Abb.61: MCU, Okt. 1997 
 
 
 
Abb.62: Uroflow, Sept. 1997 
 
 Im Rahmen einer im November 1997 durchgeführten Urethrozystoskopie stellte sich die 
Blase unauffällig dar. Beim Zurückziehen des Endoskops aus der prall gefüllten Blase wurde 
eine, vor allem links lateral ausgeprägte, Harnröhrenklappe sichtbar, die in gleicher Sitzung 
bei 12 h inzidiert wurde. 
 Der unmittelbar postoperative Verlauf war unauffällig.  
 Bis Januar 1998 besserte sich die Tagessymptomatik des Patienten deutlich während die 
Enuresis nocturna weiterhin bestand. Daraufhin wurde im Januar 1998 eine anticholinerge 
Medikation mit Oxybutynin (Dridase ®5 mg, 1-0-1) eingeleitet, die keine zufrieden stellende 
Besserung herbeigeführte, woraufhin die Medikation auf Tolterodin (Detrusitol ®  2 mg, 0,5-
0-0,5)  umgestellt wurde. Auch hierunter stellte sich kein signifikanter Erfolg ein. Im August 
1998 erfolgte eine erneute Miktiometrie (Abb.63), welche eine noch immer kleinkapazitäre 
Blase mit leichten Instabilitäten, bei im Vergleich zur Voruntersuchung deutlich reduzierten 
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Detrusordrucken von maximal 73 cm H2O,  bei einer Blasenfüllung von 204 ml, und einem 
maximalen Flow von 18,1 ml/s dokumentierte. Im MCU ergab sich kein Hinweis auf ein 
Klappenrezidiv.  
 Eine erneut eingeleitete anticholinerge Therapie mit Oxybutynin (Dridase ®5 mg1-0-1)   
besserte die klinische Symptomatik im weiteren Verlauf zunehmend bis zur völligen 
Beschwerdefreiheit seit April 1999.  Die Medikation wurde ausschleichend bis April 2002 
fortgesetzt. Eine anlässlich der letzten Nachuntersuchung im Oktober 2002 durchgeführte 
Uroflowmetrie (Abb.64) zeigte ein Miktionsvolumen von 330 ml bei einem 
durchschnittlichen Flow von 15,3 ml/s und einem maximalen Flow von 27 ml/s. Der Patient 
war zu diesem Zeitpunkt weiterhin beschwerdefrei. 
 
 
Abb.63: Miktiometrie, Aug. 1998 
 
 
Abb.64: Uroflow, Okt. 2002 
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4.17 Dominik, geb. Januar 1990 
 
 •  Vor-/Begleitbefunde  
-  Haltungsschwäche  
-  ausgeprägte Lendenlordose  
-  ausgeprägter Knicksenkfuß 
 •  Symptome 
-  primäre Enuresis nocturna  
-  Tagessymptomatik in Form von Inkontinenz 
 •  Diagnostik und Verlauf vor Resektion der Harnröhrenklappen 
 Aufgrund primärer Enuresis nocturna et diurna, welche sich unter konservativen Therapie-
versuchen in Form von Miktionstraining, Biofeedback-Training, Psychotherapie sowie 
anticholinerger Medikation  als therapieresistent erwies, erfolgte im Herbst 1998 im 
heimatlichen Krankenhaus eine Schlitzung von Harnröhrenklappen. Da sich die klinische 
Symptomatik nach diesem Eingriff weiter verschlechterte, erfolgte die erneute Einleitung 
einer anticholinergen Medikation, unter welcher sich bereits nach kurzer Zeit eine 
Retentionsblase mit Überlaufsymptomatik entwickelte, so dass die Medikation beendet 
werden musste. 
 Im Sommer 2001 erfolgte die Vorstellung in der Kinderurologischen Ambulanz in Aachen. 
Zur diagnostischen Abklärung einer weiterhin ausgeprägten Enuresis nocturna et diurna wur-
de zunächst ein MCU (Abb.65) durchgeführt, welches aufgrund einer auffälligen Formation 
der hinteren Harnröhre zum Verdacht auf Reste von Harnröhrenklappen führte. Die Miktio-
metrie (Abb.66) zeigte bei einer Blasenfüllung von 197 ml einen max. Detrusordruck von 199 
cm H2O und einen durchschnittlichen Flow von 2,8 ml sowie ein Restharnvolumen von 90 
ml. Wegen des Verdachtes auf eine infravesikale Obstruktion durch Reste einer PUV wurde 
im Juli 2001  eine Urethrozystoskopie durchgeführt. 
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Abb.65: MCU, Juli 2001 
 
 
Abb.66: Miktiometrie, Juli 2001 
 
 
 Im Rahmen dieser Urethrozystoskopie bestätigte sich der oben genannte Verdacht. Beim 
Zurückziehen des Endoskops aus der prall gefüllten Harnblase konnte eine sehr dicke und 
derbe PUV dargestellt und bei 12 h inzidiert werden. 
 Der unmittelbar postoperative Verlauf war unauffällig.  
 Eine Besserung der Beschwerden stellte sich bis Oktober 2002 nicht ein, sodass, bei Verdacht 
auf eine zugrunde liegende neurogene Blasenstörung, neben einer erneuten Uroflowmetrie 
(Abb.67)  weitergehende Diagnostik in Form einer Kernspintomografie des Spinalkanals 
sowie einer erneuten Videourodynamik  (Abb.68/69) durchgeführt wurde. Während die 
Kernspintomografie einen unauffälligen Befund hervorbrachte zeigte sich in der Miktiometrie  
eine Detrusorinstabilität mit einem max. Detrusordruck von 42 cm H2O bei einer 
Blasenfüllung von 397 ml unter unwillkürlichem Urinabgang. Aus den erhobenen 
Laborwerten ergab sich kein Hinweis auf eine Einschränkung der Nierenfunktion, das 
Serum-Kreatinin lag mit 0,8 mg/dl im Normbereich. 
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Abb.67: Uroflow, Okt. 2002 
 
 
     
Abb.68/69: MCU, Jan. 2003 
 
 
Abb.70: Miktiometrie, Jan. 2003 
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 Die persistierende Inkontinenz mit Verschlechterungstendenz nach der ersten Inzision von 
Harnröhrenklappen im Herbst 1998 bei zwischenzeitlich normalisiertem Detrusordruck 
führte nach Ausschluß einer neurogenen Blasenstörung zum Verdacht auf eine  
Blasenhalsinsuffizienz als Folge einer Verletzung des Sphinkters im Rahmen der 
Voroperation. Daher erfolgte im Mai 2003 im Rahmen einer erneuten Urethrozystoskopie 
eine Unterspritzung des Sphinkter internus mit Hyaluronsäure (Deflux®) zur Verbesserung 
des Blasenverschlussmechanismus. 
 Im September 2003 berichtete die Mutter, dass der inzwischen 13 jährige Dominik, im 
Bemühen einem begleitenden Mädchen zu gefallen, überraschenderweise im kürzlich 
verbrachten Urlaub über 10 Tage vollkommen trocken gewesen sei. Auch sei er jeden 
Morgen in der Schule trocken. Sobald er nach Hause komme, nässe er jedoch ein, so dass sie 
ursächlich eine ausgeprägte psychologische Komponente vermute. 
 Im Rahmen der letzten Nachuntersuchung im Oktober 2004 zeigte sich eine vergrößerte 
Blase mit einer Blasenkapazität von 547 ml im Uroflow (Abb.71) bei intermittierender 
Miktion. Sonographisch stellten sich die Nieren unauffällig dar. Die Mutter berichtete zu 
diesem Zeitpunkt dass Dominik im Sommer 2004 erstmals eine Freundin gehabt habe. Seit 
diesem Zeitpunkt sei er relativ plötzlich vollständig trocken gewesen. Bis zum Ende des 
Beobachtungszeitraums im Dezember 2004 hielt die Beschwerdefreiheit unverändert an. 
 
 
 
Abb.71:Uroflow, Okt.2004 
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4.18 Matthias, geb. Oktober  2002 
 
 •  Vor-/Begleitbefunde 
-  periphere Nierenzyste links 
 •  Symptome:  
-  primäre Enuresis nocturna  
-  Tagessymptomatik in Form von Drangsymptomatik 
-  Pyelonephritis  
-  Nierenabszess links 
-  Reflux I. Grades beidseits 
 •  Diagnostik und Verlauf  
 Bei zunächst unbehandelter kindlicher Harninkontinenz erkrankte Matthias im Juli 2000 an 
einer Pyelonephritis, welche stationär in der Kinderklinik des Klinikums Aachen behandelt 
wurde. Nebenbefundlich wurde im Rahmen dieses Krankenhausaufenthaltes eine periphere 
Nierenzyste links sowie ein Reflux I. Grades beidseits festgestellt. Im Oktober 2001 erfolgte 
eine erneute stationäre Aufnahme bei Schwellung und Druckschmerzhaftigkeit der linken 
Flanke. Die sonografische Untersuchung der Nieren zu diesem Zeitpunkt führte zum 
Verdacht auf eine Superinfektion der bekannten Nierenzyste, welche unter i.v.- antibiotischer 
Therapie CT- gesteuert punktiert wurde. Auf Empfehlung der Kinderklinik erfolgte nach 
Beendigung der antibiotischen Therapie die Vorstellung in der Kinderurologischen 
Ambulanz zur Durchführung einer sonografischen Kontrolle von Nieren und ableitenden 
Harnwegen, welche als Residuum der vorangegangenen abszedierenden Pyelonephritis links 
lediglich ein prominentes Nierenbecken links, einen dilatierten distalen Ureter links sowie 
eine dickwandige, echoreiche, zystische Struktur von 0,2 ml Größe links zeigte. Zur 
differentialdiagnostischen Abklärung der Ursache dieser Pyelonephritis wurden bei weiterhin 
persistierenden Miktionsbeschwerden im März 2002 eine Miktiometrie (Abb.72) sowie ein 
MCU (Abb.73) durchgeführt. Diese Untersuchungen zeigten bei einer Blasenfüllung von 249 
ml erhöhte maximale Detrusordrucke von 72 cm H2O. Der maximale Flow betrug 21,8 ml/s, 
der durchschnittliche Flow  7,5 ml/s. Im MCU deutete eine auffällige Formation der hinteren 
Harnröhre auf das Vorliegen von Harnröhrenklappen hin. Ferner fiel ein Reflux I. Grades 
beidseits auf.  
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Abb.72: Miktiometrie, März 2002 
 
 
Abb.73: MCU, März 2002 
 
Ebenfalls im März 2002 erfolgte eine Urethrozystoskopie, im Rahmen welcher sich die Harn-
blase deutlich trabekuliert darstellte. Die Ureterostien waren nach vorne verlagert und 
klafften. Ferner stellten sich nicht streng bei 12 h fusionierende Reste von  Harnröhren-
klappen dar, welche in gleicher Sitzung bei 5 h und 7 h inzidiert wurden. 
 Der unmittelbar postoperative Verlauf war unauffällig. 
  Bis Januar 2003 besserte sich die klinische Symptomatik deutlich. Matthias war zu diesem 
Zeitpunkt tagsüber vollständig trocken und nässte lediglich gelegentlich nachts ein. Eine im 
Januar 2003 erneut durchgeführte Miktiometrie (Abb.74) dokumentierte bei einer 
Blasenfüllung von 300 ml einen maximalen Detrusordruck von 110 cm H2O ohne Detrusor- 
Instabilitäten. Der Reflux I. Grades beidseits bestand unverändert. Aus diesem Grund wurde 
im Oktober 2003 eine Nierenszintigraphie durchgeführt, die bei normaler Nierenfunktion 
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beidseits einen Parenchymdefekt im Mittelgeschoß der linken Niere darstellte. Im Rahmen 
der letzten Nachuntersuchung zum Ende des Beobachtungszeitraums im Januar 2005 stellten 
sich die Nieren sonografisch unauffällig dar. Der Uroflow zeigte bei einem Miktionsvolumen 
von 173 ml einen maximalen Flow von 26,1 ml/s und einen durchschnittlichen Flow von 
12,6 ml/s. Matthias war seit Juni 2004  auch nachts vollständig trocken. 
 
  
Abb.74: Miktiometrie, Jan. 2003 
 
 
 
 
 
4.19 Jonas, geb. Februar 1993 
 
 •  Vor-/Begleitbefunde 
-  Allergie auf diverse Pollen 
 •  Symptome 
-  Enuresis nocturna  
-  Tagessymptomatik in Form von Pollakisurie und Harnträufeln 
 •  Diagnostik und Verlauf  
 Jonas war aufgrund gelegentlichen nächtlichen Einnässens in Verbindung mit 
Tagessymptomatik in Form von Pollakisurie und Harnträufeln zunächst bei einem 
niedergelassenen Urologen in Behandlung.  Nach einem frustranen konservativen 
Therapieversuch wurde von diesem im Rahmen der differentialdiagnostischen Abklärung ein 
MCU (Abb.75) angefertigt, welches eine unklare, auffällige Formation der hinteren 
70 
Harnröhre aufwies. Daraufhin wurde Jonas an die Kinderurologische Ambulanz überwiesen. 
Dort erfolgte im Rahmen der routinemäßigen Diagnostik eine Uroflowmetrie (Abb.76), 
welche einen plateauförmigen Flow dokumentierte. In Verbindung mit dem bereits 
vorliegenden MCU ergab sich der Verdacht auf eine infravesikale Obstruktion durch 
Harnröhrenklappen. 
 
  
Abb.75: MCU, Dez. 2002 
 
 
Abb.76: Uroflow, Dez. 2002 
 
Daraufhin erfolgte im Januar 2003 eine Urethrozystoskopie, bei der eine Harnröhrenklappe 
vom Typ I nach Young sichtbar wurde, die in gleicher Sitzung bei 12 Uhr inzidiert wurde. 
Der unmittelbar postoperative Verlauf war unauffällig.  
 Die Beschwerden ließen im weiteren Verlauf zunehmend nach, bis Jonas zum Ende des 
Beobachtungszeitraums im September 2003 vollständig beschwerdefrei war. Zwischenzeitlich 
vom behandelnden niedergelassenen Urologen durchgeführte Kontrollen der Uroflowmetrie 
ergaben, laut Aussage der Mutter, unauffällige Befunde. 
71 
 4.20 Tim, geb. Mai 1995 
 
 •  Vor-/Begleitbefunde:  
-  Penisdeviation 
-  Phimose 
 •  Symptome 
-  primäre Enuresis nocturna  
-  Tagessymptomatik in Form von Pollakisurie 
 
 •  Diagnostik und Verlauf  
 Aufgrund einer unter konservativer  Therapie mit Propiverin (Mictonetten® 5mg) sowie 
Desmopressin (Desmogalen ® Spray)  therapieresistenten primären Enuresis nocturna mit 
Pollakisurie wurde im Alter von 5 Jahren bei Tim  eine Urethrotomie  im Krankenhaus seiner 
Heimatstadt durchgeführt. Da sich bis Juni 2002 keine Besserung der klinischen 
Symptomatik eingestellt hatte, wurde, ebenfalls im Heimatkrankenhaus, ein erneutes MCU 
durchgeführt bei dem eine auffällige Formation der Harnröhre als straff ausgezogener 
Moormann`scher Schnürring interpretiert wurde. Daraufhin wurde vorgeschlagenen, eine 
Urethrozystoskopie mit eventueller Nachschlitzung der Harnröhre sowie einer 
Erektionsprovokation zur Beurteilungen einer fraglichen Penisdeviation durchzuführen. Die 
Eltern stellten daraufhin ihren Sohn zur Einholung einer zweiten Meinung in der 
Kinderurologischen Ambulanz in Aachen vor. Das von den Eltern mitgebrachte MCU 
(Abb.77) deutete auf das Vorliegen von Klappen der hinteren Harnröhre hin, sodass im 
Januar 2003 eine Urethrozystoskopie durchgeführt wurde.  
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Abb.77: MCU, 2002 
 
 Hierbei waren Harnröhrenklappen vom Typ I nach Young sichtbar, welche in gleicher 
Sitzung inzidiert wurden. Ferner erfolgte, ebenfalls in gleicher Sitzung, eine Vorhaut 
erhaltende Zirkumzision sowie eine Penisaufrichtung.  
 Unter prophylaktischer oralantibiotischer Therapie über zehn Tage war der postoperative 
Verlauf unauffällig. 
 Zwei Wochen nach  Resektion der Harnröhrenklappen wurde, bei zunächst noch 
unverändert fortbestehender klinischer Symptomatik, eine anticholinerge Medikation mit 
Oxybutynin (Dridase ®5 mg, 1-0-1) eingeleitet. Darunter besserten sich die Beschwerden 
deutlich. Im Juni 2003 bestanden tagsüber keine Beschwerden mehr,  die Frequenz 
nächtlichen Einnässens war von präoperativ 5/7 Nächten auf 1/7 Nächte reduziert. Eine 
ebenfalls im Juni 2003 durchgeführte Uroflowmetrie (Abb.78) dokumentierte ein 
Miktionsvolumen von 125 ml, einen maximalen Flow von 17,8 ml und einen 
durchschnittlichen Flow von 10,8 ml. Restharn lag nicht vor. Die Medikation mit Oxybutynin 
(Dridase ®5 mg)  wurde bis Juli 2003 ausschleichend beendet. Zur weiteren Verbesserung der 
noch verbliebenen Enuresis nocturna leiteten die Eltern  im August 2003 einen 
Therapieversuch mit einer Klingelhose ein, der über etwa 12 Wochen durchgeführt wurde. 
Darunter reduzierte sich das nächtliche Einnässen zunehmend bis zur Beschwerdefreiheit seit 
Januar 2004. Bis zum Ende des Beobachtungszeitraums im Dezember 2004 traten keine 
erneuten Beschwerden auf. 
 
  
Abb.78: Uroflow, Jun. 2003 
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4.21 Felix, geb. März 1995 
 
 •  Vor-/Begleitbefunde 
-  keine 
 •  Symptome 
-  primäre Enuresis nocturna 
-  Tagessymptomatik in Form von Drangsymptomatik 
 •  Diagnostik/Verlauf 
 Aufgrund einer unter konservativer anticholinerger Therapie mit Propiverin (Mictonetten® 
5mg)  therapieresistenten Enuresis nocturna mit Tagessymptomatik wurde bei Felix im 
Krankenhaus seiner Heimatstadt, nach Durchführung einer MCU (Abb.79), eine Urethro-
tomie durchgeführt. Da sich im Anschluss keine Besserung der klinischen Symptomatik 
zeigte, stellten die Eltern den Patienten im Dezember 2002 in der Kinderurologischen 
Ambulanz vor. Ein dort erneut durchgeführtes MCU bestätigte den Verdacht auf  eine 
auffällige Formation der hinteren Harnröhre, sodass im Januar 2003 eine Urethrozystoskopie 
durchgeführt wurde, bei welcher Harnröhrenklappen vom Typ I nach Young sichtbar 
wurden, welche in gleicher Sitzung inzidiert wurden. 
  
 
  
Abb.79: MCU, Jul. 2002 
 
 Der unmittelbar postoperative Verlauf war komplikationslos.  
 Da bis Mai 2003 keine Besserung der Symptomatik festzustellen war, wurde eine Medikation 
mit Oxybutynin (Dridase ®5 mg, 1-0-1) eingeleitet. Darunter besserte sich bis Juli 2003 die 
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Drangsymptomatik deutlich, während die Enuresis nocturna weiterhin persistierte. Zu diesem 
Zeitpunkt wurde mittels einer Uroflowmetrie ( Abb.80 ) ein durchschnittlicher Flow von 13,8 
ml/s bei einem maximalen Flow von 25 ml/s und einem Miktionsvolumen von 285 ml 
dokumentiert. Die Medikation mit Oxybutynin (Dridase ®5 mg)  wurde daraufhin auf 3 x 
5mg tgl. (1-0-2) erhöht. Nachdem sich unter dieser Medikation keine weitere Besserung der 
Symptomatik einstellte, wurde vom Hausarzt der Familie ein Therapieversuch mit 
Desmopressin (Desmogalen ® Spray) eingeleitet, worunter sich das nächtliche Einnässen 
lediglich vorübergehend besserte, so dass diese Medikation nicht fortgeführt wurde. 
 Im Rahmen einer weiteren Uroflowmetrie (Abb.81) im November 2003 zeigte sich eine 
Steigerung des durchschnittlichen Flow auf 16,4 ml/s bei einem maximalen Flow von 30,7 
ml/s. Das Miktionsvolumen betrug 219 ml. Zu diesem Zeitpunkt lag keine 
Tagessymptomatik mehr vor, allerdings persistierte die Enuresis nocturna weiterhin. 
Daraufhin wurde eine erneute anticholinerge Therapie mit (Spasmex®,1-0-1) eingeleitet, die 
jedoch von der Mutter aus Angst vor Nebenwirkungen bereits nach wenigen Wochen nicht 
mehr gegeben wurde.  Stattdessen unternahmen die Eltern im Januar 2004 einen 
Therapieversuch mit einer Klingelhose sowie mit Biofeedback Training. Im April 2004 
berichteten die Eltern, dass  Felix mit der Klingelhose einmal pro Nacht aufwache und 
selbständig zur Toilette gehe ohne zuvor einzunässen. Nach Absetzten der Klingelhose 
wurde vom betreuenden niedergelassenen Facharzt für Urologie im Juni 2004 Desmopressin 
(Minirin® , 1 Hub abends) verschrieben. Hierunter schlief Felix durch ohne einzunässen. 
Tagsüber sei gelegentlich die Unterwäsche feucht, was nach Beobachtung der Mutter jedoch 
auf lange Aufhaltemanöver bei vertieftem Spiel zurückzuführen sei. 
 
                 
         Abb.80: Uroflow, Jul. 2003              Abb.81: Uroflow, Nov. 2003 
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5. ERGEBNISSE 
 
Die vorliegenden Patientendaten wurden nach der Aufarbeitung in Form von 
Einzelfallbeschreibungen  mit Hilfe von deskriptiven statistischen Methoden unter 
verschiedenen Fragestellungen analysiert.  
  Zunächst erfolgte eine Kategorisierung in Gruppen in Anlehnung an die Klassifikation nach 
Hendren, ferner wurden Outcome, Alter bei - und Beobachtungsdauer nach Inzision der 
Harnröhrenklappen sowie Symptome vor Resektion bzw. gegebenenfalls verbliebene 
Restbeschwerden  und adjuvante Therapien nach Inzision der Harnröhrenklappen  be-
trachtet.  
 
 
5.1  Klassifikation nach Hendren 
 
  Die Patienten wurden in Anlehnung an die von Hendren vorgeschlagene Klassifikation in 
vier Gruppen nach I-IV eingeteilt, abhängig von den vorliegenden Veränderungen des 
oberen Harntraktes vor bzw. bei Diagnosestellung von Harnröhrenklappen:  
Gruppe I: Patienten ohne sekundäre anatomische Veränderungen.  
  Gruppe II: Patienten mit bereits vorliegenden sekundären Veränderungen wie paraurethrale 
Divertikel oder vesicourethralem Reflux, allerdings ohne sonstige Veränderungen des oberen 
Harntrakts. 
Gruppe III: Patienten mit bereits gravierenden sekundären Veränderungen wie große para-
urethrale Divertikel und/ oder  vesicouretralem Reflux, eventuell bereits mit einer 
Schädigung des oberen Harntrakts aufgrund einer Harnwegsinfektion.  
Gruppe IV:  Patienten mit bereits schwerer Schädigung des oberen Harntrakts, mit 
Megaureter, Hydronephrose  sowie eventuell bereits urämische Symptome.  
 
  Die Auswertung ergab eine Häufigkeit von 13 Patienten  (61,9 %) in Gruppe I, 6 Patienten 
(28,6 %) in Gruppe II, 1 Patienten (4,8%) in Gruppe III, 1 Patient (4,8%) in Gruppe IV.  
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Abb.82 
 
 
 5.2  Alter 
 
  Das durchschnittliche Alter der Patienten bei Inzision der Harnröhrenklappen lag bei 8,7 
Jahren. Der jüngste Patient war 5 Jahre, der älteste Patient 13 Jahre alt. 
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5.3  Outcome  
 
 Nach Inzision der vorliegenden Harnröhrenklappen, welche in allen Fällen als Typ I nach 
Young klassifiziert wurden,  klagten 3/21 (14,3 %) Patienten über Restbeschwerden,  die 
restlichen 18/21 (85,7 %) waren vollständig beschwerdefrei. 
 
Outcome
Restbeschwerden
14%
Beschwerdefreiheit
86%
Restbeschwerden
Beschwerdefreiheit
 
Abb. 84 
 
 
5.3.1 Klinische Symptomatik bei Präsentation 
 
  Die Ausgangbeschwerden vor Stellung der Diagnose PUV wurden weitgehend einheitlich 
beschrieben. 95,2 % ( n=20) der Patienten gaben  Enuresis nocturna und 90,1 % (n=19)  
Tagessymptomatik in Form von Pollakisurie und/oder Harnträufeln an. Von 4 Patienten 
(19,1 %)  wurden anamnestisch rezidivierende Harnwegsinfekte in Verbindung mit 
Enuresis nocturna und Tagessymptomatik angegeben. 2 Patienten (9,5 %) fielen aufgrund 
einer erstmals aufgetretenen akuten Pyelonephritis auf, klagten aber gleichzeitig über 
primäre Enuresis nocturna und  Tagessymptomatik  Insgesamt traten Harnwegsinfekte 
damit bei 6/21 Patienten (28,6%) auf.  
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5.3.2 Klinische Symptome postoperativ 
 
  Betrachtet man die Gruppe der Patienten (n=3), bei denen zum Ende des Beobachtungs-
zeitraums noch Restbeschwerden vorlagen fällt auf, dass sich die Gewichtung der 
Symptome im Vergleich zum Status vor Inzision der PUV verändert hat. Während bei 19 
Patienten (86,4 %) vor Resektion der Harnröhrenklappen neben einer primären Enuresis 
nocturna auch Tagessymptomatik in Form von Pollakisurie und/oder Harnträufeln vorlag, 
bestand zum Ende der Beobachtungsperiode in 3 Fällen (100 %)  eine  Enuresis nocturna 
verminderter Ausprägung ohne Tagessymptomatik.  
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5.3.3  Beobachtungszeitraum 
 
Der mittlere Beobachtungszeitraum nach Inzision der Harnröhrenklappen betrug 30 Monate 
(mind. 4 Mon. bis max. 59 Monate).  
  
Die beschwerdefreien Fälle ( 85,7%) berichteten über ein Sistieren der Beschwerden nach im 
Mittel 20,7  Monaten ( mind. 2 Mon. bis max. 36 Monate) nach Inzision der Harnröhren-
klappen. 
  
Bezogen auf die 3 Patienten mit Restbeschwerden (14,7%) zum Ende der 
Beobachtungsperiode ergibt sich eine mittlere Beobachtungsdauer von 25,3 Monaten (mind. 
22 Mon. bis max. 28 Mon.). 
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 5.4 Urodynamik 
  
 Aus den vorliegenden urodynamischen Daten, die in 19/21 Fällen vor Inzision der PUV  
erhoben wurden, lässt sich ersehen, dass auf der Grundlage der Formel zur Errechnung des 
Mindestblasenvolumens nach Houle (16 x Alter + 70 in ml) bei 12/ 19 Kindern (63,2 %) vor 
Resektion der PUV  eine kleinkapazitäre Blase vorlag. Die restlichen 7 Kinder (36,8 %) hatten 
eine Blasenkapazität oberhalb des nach Houle berechneten Mindestvolumens.  
Legt man das altersentsprechend durchschnittliche Blasenvolumen zugrunde lagen die 
gemessenen Werte in 18 /19 Fällen unterhalb des Zielwertes. ( nach der Formel: Alter x 30 + 
30 = durchschnittliches Blasenvolumen in ml.) 
 In den meisten Fällen wurde nur einmal präoperativ im Rahmen der Diagnostik eine 
Videourodynamik durchgeführt.  Dabei ergaben die von 13 Patienten vorliegenden Daten in  
57,1 % Hinweise auf eine  kleinkapazitäre Blase. In allen untersuchten Fällen wurde ein 
deutlich erhöhter max. Detrusordruck zwischen 55 und 275 cm H2O (im Mittel 132,9 cm 
H2O) festgestellt. Myogenes Versagen trat in keinem Fall auf.  
 Während anhand der mehrfach postoperativ durchgeführten Uroflowmetrien in allen Fällen 
eine deutliche Zunahme der funktionellen Blasenkapazität festgestellt werden konnte, erfolgte 
nur in 5 Fällen nach Inzision der PUV eine erneute Videourodynamik, anhand derer sich in 4 
Fällen (80%) im Vergleich zum Vorbefund deutlich reduzierte maximale Detrusordrucke 
zwischen 42 und 87 cm H2O (im Mittel 65,5 cm H2O) darstellten. 
 In einem Fall ergab die Miktiometrie nach Klappeninzision mit 110 cm H2O im Vergleich zu  
82 cm H2O vor Klappeninzision keine Reduktion des Detrusordruckes. Auch ein Reflux I ° 
persistierte 10 Monate postoperativ weiterhin. Zum Ende des Beobachtungszeitraums im 
Januar 2005 zeigten sich bei diesem Patienten sowohl sonografisch als auch in der 
Uroflowmetrie unauffällige Befunde bei völliger Beschwerdefreiheit ohne Medikation oder 
sonstige Begleitbehandlung. Harnwegsinfekte waren postoperativ nicht aufgetreten. 
 
 
5.5 Oberer Harntrakt/ Nierenfunktion 
Eine Beteiligung  des oberen Harntraktes wurde in 8 von 21 Fällen ( 38,1 %) vor Inzision der 
PUV diagnostiziert, davon in 6 Fällen als leicht- bis mittelgradiger unilateraler Reflux, in 2 
Fällen als mittelgradiger bis ausgeprägter  Reflux bilateral, welcher bei einem Patienten mit 
einer Hydronephrose und einer eingeschränkten Nierenfunktion einherging.  
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Postoperativ erfolgten bis zum Ende des Beobachtungszeitraums in 6 dieser 8 Fälle 
Kontrolluntersuchungen, anhand derer in 4/6 Fällen (66,7%) kein Reflux mehr nachweisbar 
war. In einem dieser 4 Fälle war zwischenzeitlich eine Ureterreimplantation erfolgt, die 
restlichen 3 Patienten hatten eine  anticholinerge Medikation erhalten. Bei 2/6 Patienten 
(33,3%)  trat im Vergleich zum Vorbefund keine Veränderung ein.  
 
Eine eingeschränkte Nierenfunktion lag in nur einem von 21 Fällen vor und bestand bereits 
vor Diagnose bzw. Inzision der Harnröhrenklappen. Dieser Patient war erstmalig  im 
Säuglingsalter aufgrund einer Hydronephrose aufgefallen, welche zunächst erfolglos mit 
wiederholten Ureterreimplantationen behandelt worden war. Die Diagnose und Inzision von 
Harnröhrenklappen erfolgte erst im Alter von 13 Jahren. Nach Klappeninzision zeigte sich 
die Nierenfunkton stabil. Die beidseitige Hydronephrose sowie der Reflux persistierten 2 
Jahre nach Klappeninzision ohne signifikante Befundänderung.  Das Serum-Kreatinin lag am 
Ende des Beobachtungszeitraums bei 1,5 mg/dl, die Kreatinin-Clearance bei 61ml/min 
(Norm: 120 -145 ml/min). 
 
5.6 Therapeutische Maßnahmen nach Inzision von Harnröhrenklappen 
 Vor Diagnose und operativer Therapie von PUV wurden 13/21 (61,9%) Kinder mit 
anticholinerger Medikation behandelt. Davon erhielten 10/13 (76,9%) nach Inzision der 
PUV erneut eine anticholinerge Medikation. In 7 dieser 10 Fälle lag zum Ende des 
Beobachtungszeitraums Beschwerdefreiheit (70%), in weiteren 3/10 (30%) eine signifikante 
Besserung der Beschwerden vor. 
 
 In 2/21 (9,5%) Fällen erfolgte nur präoperativ ein konservativer Therapieversuch mit 
anticholinerger Medikation. In beiden Fällen stellte sich innerhalb von 3 bzw. 8 Monaten  
postoperativ spontan Beschwerdefreiheit ein.  
 In weiteren 3/21 Fällen (14,3%) wurde anticholinerge Medikation erstmals postoperativ 
verabreicht. Auch diese drei Patienten waren zum Ende des Beobachtungszeitraums 
beschwerdefrei. 
 
Von den insgesamt 12 Fällen mit präoperativ kleinkapazitärer Blase erhielten 9 (75%) 
präoperativ eine anticholinerge Medikation, die nicht zu einer signifikanten Besserung der 
klinischen Beschwerden führte. In allen 9 Fällen trat postoperativ unter begleitender 
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anticholinerger Medikation eine signifikante Reduktion der Beschwerden (3/9, 33,3%) bzw. 
Beschwerdefreiheit (6/9, 66,6%) ein. Die restlichen 3 Patienten mit präoperativ 
kleinkapazitärer Blase erhielten erstmals nach dem Eingriff eine anticholinerge Medikation, 
alle drei waren zum Ende der Beobachtungsperiode beschwerdefrei. 
 
In 6/21 ( 28,6%) Fällen wurde neben bzw. nach einer medikamentösen Therapie von den 
Eltern ein Therapieversuch mit einer Klingelhose unternommen, wobei als medikamentöse 
Therapie in allen 6 Fällen Anticholinergika eingesetzt wurden, in zwei Fällen ergänzt durch 
Desmopressin.  In 5 Fällen wurde Beschwerdefreiheit erreicht, in einem Fall persistierten 
Restbeschwerden. 
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6.   DISKUSSION 
 
 Schon der  Erstbeschreiber von  Harnröhrenklappen, Hugh H. Young, hat 1919 in seiner 
Arbeit : „Congenital Obstruction of the posterior urethra“  folgende Feststellung gemacht:  
„ It should be born in mind, that varying degrees of congenital obstruction may exist, which 
may result in symptoms so slight that the condition is unrecognized” 97 
 Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit bestätigen den Eindruck, dass bis heute, 84 Jahre 
nach den Beobachtungen von Young,  milde Formen von Harnröhrenklappen weiterhin 
häufig übersehen werden, obwohl durch bessere diagnostische Methoden die technischen 
Vorraussetzungen für eine frühzeitige Diagnosestellung gegeben sind.  Auch Hardy Hendren 
stellte 1981 fest: „ Evidently, there remains still some failure in their identification. Better 
optics cannot improve this, if the mind is closed to their possible presence.” 47 
 Hendren äußerte ferner die Einschätzung, dass die milden Verlaufsformen sogar die 
häufigsten Formen überhaupt sind. 
  Nur wenige Autoren wie Hendren33, Kurth47, Uehling83 ,Arnold3, und Bomalaski8 haben in 
ihren Studien zu Harnröhrenklappen zwischen früh- und spät präsentierenden Formen von 
Harnröhrenklappen differenziert. Zur Zeit findet sich in der gängigen Literatur keine Arbeit, 
die speziell  im Schulkindalter präsentierende Formen von  PUV untersucht. 
  
Bei der Betrachtung der vorliegenden Ergebnisse der Studie aus Aachen im Vergleich zu 
Arbeiten über die klassischen Formen von Harnröhrenklappen  wird deutlich, dass sich die 
milden Formen von Harnröhrenklappen sowohl in Präsentation, Prävalenz als auch 
Outcome und Prognose deutlich von aktuellen Beschreibungen über klassische hochgradig 
obstruktive Formen von PUV unterscheiden. 
 Der Versuch verschiedene Studien, die unter anderem milde und spät präsentierende PUV 
implizieren miteinander und mit der vorliegenden Arbeit zu vergleichen, wird  durch die 
Tatsache erschwert, dass die Altersstruktur der zugrunde liegenden Patientenkollektive sehr 
heterogen ist. Ferner werden häufig nur Teilaspekte der Problematik von PUV beleuchtet. 
Durch die geringen Fallzahlen der meisten Studien ist die Aussagekraft der erzielten 
Ergebnisse eingeschränkt.  
 Zudem fehlen klare Definitionen der  Begrifflichkeiten. Der  Begriff der späten Präsentation 
wird sowohl im Zusammenhang mit milden Formen von PUV als auch mit lediglich spät 
diagnostizierten aber hochgradig obstruktiven Formen benutzt. Eine gebräuchliche 
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Klassifikation nach Schweregrad der Obstruktion existiert ebenso wenig wie eine  
Begriffsdefinition für verschiedene Präsentationsformen. 
 
In diesem Zusammenhang ist auch die Tatsache zu sehen, dass einige Autoren anhand ihrer 
Studien zu kontroversen Ergebnissen gelangen. 
  Betrachtet man beispielsweise die Frage nach dem Outcome von spät präsentierenden 
Formen von PUV, findet man in der gängigen Literatur zwei gegensätzliche Lager. Während 
besonders jüngere Studien -  z.B. von Bomalski8, De Gennaro17, Bajpai5 und El Sherbiny23 - 
zu der Schlussfolgerung kommen, dass mit höherem Alter bei Präsentation eine schlechte 
Prognose verbunden ist , schätzten andere Autoren wie Hendren33, Pieretti66 , Ngyuen61 und 
Uehling86 - aufgrund von Beobachtungen aus den 70er bis frühen 90er Jahren- die Prognose 
für besonders junge Kinder als schlechter ein.  
 
Bomalaski et al.8 berichtete 1999 über 47 Fälle von spät präsentierenden PUV, wobei die 
Patienten im Alter von 5 bis 35 Jahren (mittleres Alter 8 Jahre) waren. Er kam zu dem 
Ergebnis, dass späte Präsentation  mit einem hohen Risiko für progressives Nierenversagen 
einhergeht.  
 Die von Bomalaski beschriebenen primären klinischen Symptome waren: Miktions-
beschwerden im Sinne von Tagessymptomatik in 60%, Harnwegsinfekte in 40%, Algurie in 
13 % und schwacher Harnstrahl, Makrohämaturie sowie Proteinurie in jeweils weniger als 
10%. Sekundärveränderungen wie  Hydronephrose und Reflux wurden in 33 % der Fälle 
diagnostiziert, ein erhöhter Laborwert für Kreatinin im Serum lag in 35 % der Fälle vor und 
in 10% der Fälle war bereits Nierenversagen eingetreten. Dabei korrelierte die Ausprägung 
der präsentierten Symptome signifikant mit einer eingeschränkten Nierenfunktion, nicht 
jedoch mit dem Alter bei Diagnosestellung. Für 82 Patienten konnten Daten über das 
Langzeit - Follow-up (im Mittel 32 Monate) erhoben werden: 18% der Fälle waren symptom-
frei, 45% zeigten eine Verbesserung der Symptomatik, 32% hatten unveränderte Symptome, 
eine Verschlechterung der Symptomatik zeigte sich in 5% Prozent. 
 Eine Assoziation zwischen Alter und Outcome ließ sich nicht feststellen. 
Die Tatsache, dass Bomalaski in 35 % der Fälle bei Diagnosestellung ein erhöhtes Serum-
Kreatinin  sowie gehäuft Symptome wie Makrohämaturie und Proteinurie gefunden hat, lässt 
die Vermutung zu, dass trotz des relativ hohen Alters bei Diagnosestellung zwischen 5 und 
35 Jahren,  gehäuft hochgradig obstruktive Fälle beinhaltet waren, die in jüngerem Alter der  
Diagnose entgangen sind und somit nicht als milde Formen von PUV sondern eher als  ver-
zögert diagnostizierte Fälle klassifiziert werden müssen. Die Rate an Nierenversagen fiel, im 
84 
Vergleich zu den für  klassischerweise früh präsentierende und hochgradig obstruktive Fälle 
beschriebenen Daten, mit 10 % gegenüber 25-44% 22,43,51,80 vergleichsweise  moderat aus. 
 
Auch El-Sherbiny et al.23  kam nach Auswertung von 53 Fällen von Kindern mit Harn-
röhrenklappen zu dem Ergebnis, dass späte Präsentation mit einer schlechten Prognose  
einhergeht. Die von ihm untersuchten Kinder waren nach Alter in eine Gruppe  1 ≤ ein Jahr 
(sieben Tage bis elf Monate, mittleres Alter 3 Monate,) und in eine Gruppe 2 > ein Jahr (1 bis 
18 Jahre, mittleres Alter 3,5 Jahre) eingeteilt. Die Prävalenz bilateraler Dilatation des oberen 
Harntrakts von 92 % in Gruppe 1 und 95 % im Gruppe 2 in dem von El-Sherbiny beschrie-
benen Patientengut weist darauf hin, dass es sich auch hier  überwiegend um Patienten mit 
schwer obstruktiven Harnröhrenklappen gehandelt haben dürfte, die verspätet diagnostiziert 
wurden.  
 Die Ergebnisse der vorliegenden Studie aus Aachen an milden Formen von PUV kommen 
sowohl bezüglich  der typischen Symptome  bei Präsentation als auch bezüglich des Outcome  
und der Prognose  zu deutlich von den oben genannten Studien abweichenden Ergebnissen. 
6.1 Klinische Symptome/ Prävalenz 
Das dieser Untersuchung zugrunde liegende Patientengut präsentierte sich weitgehend 
homogen  mit dem Leitsymptom Miktionsbeschwerden in Form von primärer Enuresis 
nocturna, welche bei  95,2 % der Kinder vorlag. In 28,6 % der Fälle kamen Harnwegs-
infektionen hinzu,  während in 66,7 % die Enuresis nocturna alleine (2/21 Fälle) oder  in 
Kombination mit Tagessymptomatik (12/21 Fälle) das Hauptsymptom darstellte. Nur ein 
Kind klagte lediglich über leichte Tagessymptomatik sowie gelegentliches Einnässen mit einer 
Frequenz von ca 5-8 x jährlich, was definitionsgemäß noch keine Enuresis nocturna darstellt.  
 Auch Hugh H.Young97 berichtete 1919, dass die mild obstruktiven Fälle von PUV typischer-
weise Symptome wie schwacher und/oder verzögerter Harnstrahl, Pollakisurie und  Enuresis 
nocturna präsentieren. Unter den von Young im John Hopkins Hospital in Baltimore, USA, 
untersuchten 12 Fällen waren 7 Patienten bis zu 2 Jahre alt, die restlichen 5 Patienten hatten 
ein Alter zwischen 4 und 42 Jahren, wobei die letztgenannten typischerweise langjährige 
Miktionsbeschwerden in der Anamnese angegeben hatten. 
 Hendren33 hat 1971 bei einer relativ großen Fallzahl von 182 Patienten alle Patienten mit 
Harnröhrenklappen untersucht, um die Häufigkeit und Prognose  milder Formen von PUV 
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mit früh präsentierenden schweren Formen zu vergleichen, wobei ein Anteil von 16,4 %  
( n=30) Patienten unter 2 Jahren beinhaltet war. 
 
Er hat dabei ebenfalls als häufigstes Leitsymptom Miktionsbeschwerden beobachtet, die sich 
vor allem im Alter zwischen 4 und 8 Jahren manifestierten. In seinem Studienkollektiv fand 
er folgende Häufigkeitsverteilung, ohne jedoch dabei nach Gruppen zu differenzieren: 
 Enuresis nocturna in 44,5% (n=81), Harnwegsinfekte in 35% (n= 64), Enuresis diurna in 
34,6% (n= 63), Pollakisurie in 17% (n=31), Harnträufeln in 13,7% (n= 25), Hämaturie in 
10% (n= 18) und Harnretention in 9% (n=16).  
 Die Kombination aus Miktionsbeschwerden und Präsentation im Alter von 4 bis 8 Jahren ist 
Hendrens Beobachtung nach typisch für milde Formen von PUV während sich in seiner 
Studie moderat schwere Fälle in den verschiedenen Altersgruppen fanden, und meist in Form 
von Harnwegsinfekten präsentierten. Die von Hendren der Gruppe 4 zugeordneten  
hochgradigen Störungen fanden sich hauptsächlich bei Kindern im Alter von weniger als 1 
Jahr. (Abb.93) 
  
 
Abb. 88: Altersverteilung der verschiedenen Gruppen nach Hendren, Originaldiagramm  1971 
 
Er wies ferner darauf hin, dass der häufig als wichtiges diagnostisches Kriterium 
bezeichnete abgeschwächte Harnstrahl nur in einem geringen Prozentsatz der Fälle von den 
Patienten oder deren Eltern bemerkt und  angegeben wird. Erst postoperativ, nach Inzision 
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der vorliegenden Harnröhrenklappen, fällt ein plötzlich verstärkter Harnstrahl auf, was auch 
den Beobachtungen der vorliegenden Arbeit entspricht. 
Vergleicht man die Ergebnisse von Hendren mit den Ergebnissen der vorliegenden Arbeit 
findet man unter Berücksichtigung der Tatsache, dass die vorliegende Arbeit spezifisch spät 
präsentierende milde Formen von PUV bei Schulkindern untersucht, eine weitgehende  
Übereinstimmung der Ergebnisse. 
Da Miktionsbeschwerden wie Enuresis nocturna oder Enuresis diurna bei Kindern unter 2 
Jahren definitionsgemäß noch nicht auftreten, ist hier eine Abweichung der Ergebnisse zu 
erwarten, da in Hendrens Studie ein relativ hoher Anteil an Kindern unter 2 Jahren erfasst 
wurde. Tatsächlich zeigt der Vergleich in Abb. 94 eine geringere Prävalenz enuretischer 
Beschwerden in den Ergebnissen von Hendren, während eine weitgehende Überein-
stimmung der Prävalenz an Harnwegsinfektionen vorliegt. Dagegen überwiegen die 
Symptome Hämaturie und Harnretention bei Hendren erwartungsgemäß, da diese eher bei  
schweren Formen von PUV im Neugeborenenalter zu erwarten sind. 
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 Pieretti66 kam bei der Untersuchung von 87 Patienten zu ähnlichen Ergebnissen:   
 Miktionsbeschwerden in Form von Enuresis nocturna, Enuresis diurna, abgeschwächter 
Harnstrahl und Pollakisurie fanden sich vor allem in der von ihm als mild bezeichneten 
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Gruppe (n= 36), während die als moderat bezeichnete Gruppe (n= 25) vor allem durch 
Harnwegsinfekte auffiel. Bei Patienten in der am schwersten betroffenen Gruppe (n= 26) 
standen Harnretention, eine palpable Blase sowie Urämie im Vordergrund. 
 Auch die Studien von Forsythe el al26 (1959, n=35) und Bomalaski et al.8 (1999, n= 42) kamen 
zu ähnlichen Ergebnissen, wobei Forsythe  hervorhob, dass Pollakisurie seiner Beobachtung 
nach erst bei Kindern mit einem Alter von >3 Jahren zu den häufig präsentierten 
Symptomen gehört, während bei Kindern mit einem Alter < 3 Jahren eher Harnträufeln zu 
beobachten sei.  
  
 In Arbeiten, die sich mit spät präsentierenden Formen von Harnröhrenklappen beim er-
wachsenen Mann beschäftigen, werden ergänzend weitere mögliche Symptome genannt.  
Mahony und Laferte 56(1974) beschrieben 26 Fälle von Harnröhrenklappen die bei Männern 
im Alter zwischen 21 und 67 Jahren (mittleres Alter 50 Jahre) diagnostiziert wurden. Auch 
hier standen Miktionsbeschwerden im Vordergrund, meist jedoch in Verbindung mit 
Symptomen einer abakteriellen chronischen Prostatitis.  
 Im Einzelnen fanden sich die Symptome  Pollakisurie (42 %), abgeschwächter Harnstrahl 
(40%),  Enuresis in der Kindheit (23%), Entzündung der Vesicula seminalis (19%), Dysurie 
(15%), lumbaler Rückenschmerz (12%), Makrohämaturie (12%), Mikrohämaturie (12%), 
Mikropyurie (12%), Inkontinenz (8%), Epididymitis (8%) sowie Hämatospermie (4%). 
 Arnold3 (1993) beschrieb 10 von ihm behandelte Fälle von Männern im Alter zwischen 18 
und 60 Jahren (Durchschnitt Alter 29, Jahre) von denen 9 zuvor als chronische Prostatitis 
diagnostiziert worden waren. Neben  Miktionsbeschwerden gaben diese Patienten auch  
Schmerzen in der Skrotal- bzw. Perinealregion sowie im Beckenbereich an und klagten über 
vorzeitige und/oder schmerzhafte Ejakulationen. 
  
 
6.2   Diagnostik 
 
  Eine wichtige Voraussetzung für das Erkennen von milden Formen von PUV ist, überhaupt 
an ihre Existenz zu denken.  
 Mahony u. Laferte56  kritisierten 1974, dass die am häufigsten bei milder, infraprostatischer 
Obstruktion präsentierten Symptome, Enuresis nocturna und  Pollakisurie, von den meisten 
Ärzten als funktionelle Beschwerden betrachtet werden, die nicht wert sind, eingehender 
urologisch untersucht zu werden.  
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 Auf eine verzögerte Diagnosestellung weist auch die Tatsache hin, dass alle hier untersuchten 
Patienten zum Zeitpunkt der Diagnosestellung bereits 5 Jahre oder älter waren, obwohl die 
beklagten Miktionsbeschwerden retrospektiv betrachtet seit dem 2. bis 3. Lebensjahr auffällig 
waren. Die meisten Eltern hatten ihre Kinder aufgrund der vorliegenden Symptomatik zuvor 
bereits an anderer Stelle ärztlich vorgestellt. 
 
Bei der Frage nach dem Grund für diese Verzögerung muss man sicherlich prüfen, von 
welchem Zeitpunkt an die Eltern der betroffenen Kinder die beobachteten Symptome als 
von der Norm abweichend oder pathologisch empfinden und diesbezüglich einen Arzt 
konsultieren. Erschwerend kommt hinzu, dass das nächtliche Einnässen der Kinder häufig 
ein Tabuthema darstellt und möglicherweise deshalb zunächst abwartend beobachtet wird.  
 
Im Rahmen der ersten ärztlichen Konsultation ist zur differentialdiagnostischen Abklärung 
das gezielte Befragen  nach Tagessymptomatik notwendig, da diese häufig von den Eltern 
nicht als primär berichtenswert angesehen wird, solange keine deutliche Enuresis diurna 
vorliegt. Die meisten Eltern der Kinder mit milden PUV berichten  zudem von kleinen 
Trinkmengen der Kinder, was  Beschwerden  wie Pollakisurie möglicherweise kaschiert, so 
dass sie von den Eltern  nicht ausreichend wahrgenommen werden. 
  
Wie viele Kinder in Deutschland trotz vorhandener Miktionsbeschwerden nicht ärztlich 
vorgestellt werden und wie viele Hausärzte bzw. Kinderärzte die Beschwerden der Kinder für 
eher geringfügige, temporäre Erscheinungen halten, aus denen die Kinder von alleine 
herauswachsen, ist ebenfalls nicht bekannt. Nur sehr wenige Arbeiten haben sich bisher mit 
diesen Fragen beschäftigt: 
 Feitz und de Vries25 haben 1995 in den Niederlanden anhand von Fragebögen untersucht, 
wie der aktuelle Wissensstand niederländischer „General Practitioners“ ( GPs) in Bezug auf 
kinderurologische Fragen einzuschätzen ist. Anhand von Fragebögen wurden die Antworten 
von 995 GPs ausgewertet. Bei Vorliegen einer  Enuresis nocturna wurde demnach von 79 % 
der Befragten zunächst lediglich über die Harmlosigkeit der Beschwerden aufgeklärt, ohne 
diagnostische Schritte einzuleiten. 46% der Befragten leiteten eine Behandlung ein wenn die 
Kinder 6-8 Jahre alt waren, weitere 30 % leiteten erst eine Behandlung ein wenn die Kinder 
bereits 9-12 Jahre alt waren. 8 % behandelten erst ab einem Alter von 12 Jahren. 3% 
behandelten eine Enuresis nocturna grundsätzlich nicht. Kongenitale Anomalien wurden nur 
von 14% der befragten GPs gesehen,  wobei 50 % von ihnen der Meinung waren, pränatale 
Diagnostik habe ohnehin keine klinischen Konsequenzen auf den Verlauf urogenitaler 
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Missbildungen. 
Eine andere Studie , ebenfalls aus den Niederlanden von Hirasing et al35, hat 1997 untersucht, 
wie hoch die Prävalenz der Enuresis nocturna unter Erwachsenen ist. Dazu wurden 
randomisiert Fragebögen ausgegeben, welche Fragen zu nächtlichem Einnässen und  zu 
Miktionsbeschwerden beinhalteten. Die Auswertung ergab, dass 0,5 % der erwachsenen 
Männer zwischen 18 und 64 Jahren an Enuresis nocturna litten. In 50% der Fälle handelte es 
sich um eine primäre Enuresis, in 12 % lag zusätzlich Tagessymptomatik vor. 50 % der 
Männer mit persistierender Enuresis hatten diesbezüglich noch nie einen Arzt konsultiert und 
38 % der Männer hatten auch selbst noch nie Versuche zur Behandlung ihrer Beschwerden 
unternommen. 
Obwohl Daten bezüglich dieser Fragestellung für Deutschland nicht vorliegen, kann man 
vermuten, dass auch hier von einer ähnlich großen Dunkelziffer für Fälle von Enuresis 
nocturna ausgegangenen werden muss, für die kausal unter anderem auch  milde PUV 
differentialdiagnostisch in Erwägung gezogen werden müssen.  
 Auch die Frage, ob und inwieweit die Kompetenz niedergelassener Haus- und Kinderärzte 
bezüglich der differentialdiagnostischen Abklärung kinderurologischer Fragestellungen in 
Deutschland  von der Situation in den Niederlanden abweicht, muss an dieser Stelle offen 
gelassen werden 
 
 Die differentialdiagnostischen Überlegungen erfordern zunächst die Klärung von 
Definitionen. Die gängige Definition der  monosymptomatischen Enuresis nocturna 
beschreibt das Einnässen im Schlaf an mindestens zwei Nächten pro Monat nach dem 5. 
Lebensjahr, wobei der Begriff ausschließlich für die  Enuresis nocturna ohne 
Tagessymptomatik oder Harnwegsinfekte verwendet wird.74  Nach neueren Erkenntnissen 
haben Kinder mit monosymptomatischer Enuresis nocturna eine normale Blasenkapazität 
und weisen einen unauffälligen Untersuchungsstatus auf. Als Ursache wird eine genetisch 
determinierte, verzögerte Reifung der normalen Blasenfunktion mit Aufwachstörung, mit 
oder ohne zusätzliches Fehlen eines Stimulus für den Anstieg der nächtlichen 
Vasopressinsekretion, angenommen.50 
 Die Prävalenz bei den 5-jährigen Kindern (Jungen und Mädchen) wird in aktuellen Studien 
mit 10-15 %, bei den 10-Jährigen mit 5-7 % und bei den 15-Jährigen mit 1 %  angegeben.50 
Bei  15 bis 20 Prozent der Kinder mit dem Symptom Einnässen bestehen zusätzliche oder 
alleinige Tagessymptome wie Pollakisurie oder Dysurie.  
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 Tritt Einnässen assoziiert mit Tagessymptomen, Harnwegsinfekten, Auffälligkeiten der 
körperlichen - insbesondere der neurologischen - Untersuchung oder Anomalien des Harn-
traktes auf, entspricht dies der aktuellen Definition der kindlichen Harninkontinenz.74  
 In  mindestens 15 bis 30 Prozent der Fälle wird eine organisch bedingte mechanische 
Obstruktion wie z.B. eine Meatusstenose, Harnröhrenklappe oder extreme Phimose als 
Ursache gefunden, während die restlichen 85 bis 70 Prozent auf funktionelle Obstruktionen, 
neurogene Blasefunktionsstörungen, Detrusorhyperaktivität und Blasenirritationen, echte 
Harninkontinenz oder Giggle-Inkontinenz entfallen. 
 
 Kinder mit Miktionsbeschwerden bei angeborenen Harnröhrenklappen präsentieren in aller 
Regel Symptome der kindlichen Harninkontinenz, entsprechend der oben genannten 
Definition. In der vorliegenden Arbeit traf dies bei 90,5 % (n= 19/21 ) der Patienten zu. 
Lediglich 2 Patienten (9,5%)  berichteten über nächtliches Einnässen ohne Tages-
symptomatik. 
 
 Eine Studie von Benken, Schultz-Lampel u. Thüroff 7an 261 enuretischen Kindern (121 
männlich, 140 weiblich) fand in 41 % der Fälle eine infravesikale Obstruktion als Ursache. Im 
Einzelnen fanden sich distale urethrale Stenosen (33 %), sonstige urethrale Stenosen (2%), 
Phimosen (1%), Klappen der hinteren Harnröhre (4%). Funktionelle Blasenstörungen 
wurden in 43 % der Fälle als Ursache einer Enuresis gefunden, während in 8% eine 
reduzierte nächtliche ADH-Sekretion, in 3% eine neurogene Blasenstörung und in 7% 
psychische Störungen ursächlich waren. In 9% der Fälle konnte keine Ursache ermittelt 
werden. 
Unter  Berücksichtigung der Tatsache, dass Harnröhrenklappen Mädchen nicht  betreffen, 
die oben genannte Studie jedoch auch 140 Mädchen beinhaltet hat,  errechnet sich die 
Prävalenz von PUV als Ursache von Enuresis bei Jungen auf 8,6 %, was die in der Literatur 
bezüglich PUV angegebene Häufigkeit von 1: 3000 bis 1:8000 männliche Neugeborene 
deutlich übersteigt.  
 
Liegt im Einzelfall aufgrund des klinischen Bildes, differentialdiagnostischer Überlegungen 
und eventuell aufgrund einer auffälligen Uroflowmetrie, der Verdacht auf eine infravesikale 
Obstruktion vor, ist das Miktionszystourethrogramm (MCU) als Goldstandard  
weiterführender Diagnostik anerkannt und wird in aller Regel auch durchgeführt. Allerdings 
stellt das Erkennen auffälliger Strukturen im Rahmen dieser Untersuchung gegebenenfalls ein 
Problem dar, da die typischen urethralen Auffälligkeiten häufig nur phasenabhängig unter 
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Miktion zu beobachten sind und daher dem unerfahrenen Untersucher leicht entgehen 
können.66 Dies gilt besonders für mild ausgeprägte PUV, die in der Regel  nur als sehr 
diskrete Aussparungen im Bereich der hinteren Harnröhre imponieren. 
  Das Vorliegen von Harnröhrenklappen kann auch im Rahmen einer Urethrozystoskopie 
leicht übersehen werden, sofern die sorgfältige Begutachtung der Urethra nicht auch beim 
Zurückziehen des Zystourethroskops  bei flüssigkeitsgefüllter  Blase erfolgt, da die Segel der 
Harnröhrenklappen beim Einführen eines urethralen Katheters oder eines 
Zystourethroskops nach proximal umschlagen und sich der Harnröhrenwand anlegen,  
dagegen aber bei Flüssigkeitsstrom aus der Blase obstruierend nach distal umschlagen und 
erst dabei  endoskopisch deutlich sichtbar werden. 
 
 Nach Mahony u. Laferte 56 ist beim erwachsenen Mann, aufgrund der häufiger assoziierten 
Prostatitis und Urethritis der hinteren Harnröhre, die endoskopische Erkennung von 
Klappen noch schwieriger als beim Kind. Bei wiederholter retrospektiver Betrachtung nach 
endoskopischer Diagnose von PUV konnten  anhand einer Studie von Mahony u. Laferte in 
nur 4 von 15 Fällen Harnröhrenklappen anhand des präoperativen Miktionszystourethro-
gramms erkannt werden.  
  
In der vorliegenden Untersuchung wurde vor der Erstvorstellung in der Kinderurologischen 
Sprechstunde in Aachen in 3 Fällen ein MCU und in 4 Fällen eine Urethrozystoskopie in 
anderen Krankenhäusern oder Urologischen Facharztpraxen durchgeführt, ohne dass die 
vorhandenen Harnröhrenklappen erkannt wurden. In 2 Fällen war  zuvor bereits eine 
Urethrotomie erfolgt, ohne dass im Rahmen dieses Eingriffes die  Klappen erkannt oder 
inzidiert wurden.  
            
 
6.3       Outcome  
  
 Zum Ende der Beobachtungsperiode im Januar 2005 waren 18/ 21 (85,7 %) der Kinder  des 
Studienkollektivs beschwerdefrei. In 3 Fällen (14,3%) persistierte eine Enuresis nocturna, die 
vor Inzision der Harnröhrenklappen beklagte Tagessymptomatik bestand nicht mehr.  
 Da sich in der Literatur keine vergleichbare Arbeit findet, die sich exklusiv mit milden 
Formen von Harnröhrenklappen im Schulkindalter beschäftigt, können die vorliegenden 
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Ergebnisse auch im Hinblick auf das Outcome nur in Teilaspekten mit Literaturquellen 
verglichen werden. 
  
6.3.1     Alter und Beobachtungszeitraum 
 
Die Kinder der vorliegenden Studie hatten zum Zeitpunkt der Klappeninzision ein 
durchschnittliches Alter von 8,7 Jahren (5-13 Jahre). Die Beobachtungsdauer betrug im Mittel 
30 Monate (4 -59 Monate). Betrachtet man die Zeit bis zum Eintritt der Beschwerdefreiheit 
nach Inzision der PUV ergibt sich ein Mittel von 20,7 Monaten (2 – 36 Monate).  
Die 3 Kinder mit Restbeschwerden wiesen zum Studienende eine Beobachtungsdauer von im 
Mittel 25,3 Monaten (22-28 Monate) nach Inzision der PUV auf. In allen drei Fällen zeigte 
sich eine für milde Formen von PUV typische Präsentation mit Enuresis nocturna und 
Tagessymptomatik bei postoperativ persistierendem nächtlichem Einnässen mit deutlicher 
Tendenz zur Besserung, so dass ein Erreichen von Beschwerdefreiheit  innerhalb eines 
weiteren Jahres  als wahrscheinlich angenommen werden kann. Die Kinder ohne 
Restbeschwerden hatten in 10 Fällen (47,6%) in weniger als 24 Monaten Beschwerdefreiheit 
erreicht, in 8 Fällen (38,1%) jedoch erst nach mindestens 24 bis maximal 36 Monaten.   
 
Whitaker et al89  haben sich anhand einer Studie an 112 Kindern speziell mit den Miktions-
beschwerden nach Resektion von PUV beschäftigt und dabei  ebenfalls festgestellt, dass ein 
längerer Beobachtungszeitraum postoperativ  sowie  der Eintritt in die Pubertät mit einer 
geringeren Prävalenz inkontinenter Kinder einherging. 
  
 
6.3.2 Miktionsbeschwerden 
Im Rahmen der in dieser Arbeit vorgestellten Patientenverläufe persistierten zum Ende des 
Beobachtungszeitraums Miktionsbeschwerden in insgesamt 3 Fällen ( 14,3 %), jeweils in 
Form einer persistierenden Enuresis nocturna geringerer Ausprägung als vor Klappeninzision 
ohne begleitende Tagessymptomatik oder Harnwegsinfektionen. 
 Das Problem persistierender Miktionsbeschwerden bzw. Inkontinenz nach Inzision  von 
Harnröhrenklappen wurde bereits in zahlreichen Studien beschrieben. Dabei wird die 
Prävalenz je nach Quelle zwischen 15 % und 68,2 % angegeben und  bezieht sich jeweils auf 
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das gesamte Spektrum kindlicher Harnröhrenklappen, jedoch mit überwiegender Mehrheit 
früh präsentierender, hochgradig obstruktiver Fälle.65, 45 
 
 Hendren33 hat 1971  über  das Outcome  von  182 Patienten  berichtet , dass die meisten der 
von ihm den Gruppen 1 und 2 seiner eigenen Klassifikation zugeordneten Patienten, welche 
Miktionsbeschwerden ohne oder mit lediglich geringen Sekundärveränderungen des oberen 
Harntrakts präsentiert hatten, nach transurethraler Fulguration keine Symptomatik mehr 
zeigten. Insgesamt war auch seiner Beobachtung nach das am häufigsten persistierende 
Symptom eine Enuresis nocturna, welche bei 20 (24,7%) der 81 Patienten, zum Teil 
abgeschwächt, persistierte.  
 
Auch Kurth et al.47 berichtete über das Outcome von 124 Fällen, wobei die meisten Patienten 
der Gruppen 1 und 2 (n=84) nach Fulguration der Klappen als geheilt galten. Bei 16 von 124 
Patienten (12,9%)  wurde aufgrund persistierender Miktionsbeschwerden eine urodynamische 
Untersuchung durchgeführt, allerdings ist aus den beschriebenen Ergebnissen nicht zu 
ersehen, welchen Gruppen diese Patienten zugeordnet waren. 6 dieser 16 (37,5 %) Kinder 
klagten über persistierende Enuresis nocturna et diurna, ein Kind (6,3%) über Enuresis 
diurna, zwei Kinder (12,6%) über Enuresis nocturna. In acht Fällen (50%) lag 
Tagessymptomatik in Form von Pollakisurie vor und bei einem weiteren Kind (6,3%) 
erfolgte die urodynamische Untersuchung zur Statuserfassung vor Nierentransplantation. Bei 
6 (37,5%) der urodynamisch untersuchten Kinder fanden sich unwillkürliche 
Detrusorkontraktionen, in 4 Fällen (25%) wurde ein erhöhter Detrusordruck unter Miktion 
festgestellt, in weiteren 6 Fällen (37,5%) ergab sich ein normaler urodynamischer Befund. 
Von zuvor 47 Niereneinheiten mit Reflux galten nach Klappeninzision 25 (53,2%) als geheilt. 
 Pieretti 66 der  36 Patienten untersucht hat, beschrieb  in der als mild klassifizierten Gruppe  
29 Kinder (80,6%), die nach Klappeninzision geheilt waren. Bei 5 Patienten (13,9%) zeigte 
sich nach einem postoperativen Beobachtungszeitraum von 2 Jahren eine deutliche 
Besserung der Tagessymptomatik bei persistierender Enuresis nocturna. 2 Patienten (5,6%) 
standen nicht zum Follow-up zur Verfügung.  
 
 Die Ergebnisse der drei oben genannten Studien bestätigen die Beobachtungen der 
vorliegenden Arbeit, wonach bei Kindern im Vorschul- und Schulalter nach Inzision von 
PUV  die Enuresis nocturna nicht nur das häufigste Leitsymptom milder PUV sondern auch 
das mit größter Häufigkeit  postoperativ persistierende Symptom darstellt. In der 
vorliegenden Arbeit persistierte die Enuresis nocturna in 14,3 % der Fälle nach im Mittel 25,3 
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Monaten (22 – 28 Monate) nach Klappeninzision, während in 85,7 % der Fälle keine 
Beschwerden mehr vorlagen. Dabei waren auch die  insgesamt 8 Kinder der nach Hendren 
klassifizierten Gruppen II bis IV  zu 87,5 % klinisch beschwerdefrei. Lediglich ein Kind, 
welches der Hendren –Gruppe II zugeordnet war, nässte weiterhin nachts ein. Die anderen 
beiden Kinder mit Restbeschwerden hatten präoperativ keine Veränderungen des oberen 
Harntraktes gezeigt und waren entsprechend der Gruppe I nach Hendren zugeordnet. 
 
 
6.3.3 Blasendysfunktion 
 
Die Prävalenz persistierender Blasendysfunktion nach Inzision von Harnröhrenklappen 
schwankt je nach Literaturquelle zwischen 21 % und 90 %. 2,38,49  
Sie wird als Hauptrisiko für konsekutive Schädigungen des oberen Harntraktes angesehen, 
wobei die verschiedenen Formen von Blasendysfunktion differenziert zu beurteilen sind. 
Während reduzierte Compliance und myogenes Versagen mit einem hohen Risiko für die 
Entwicklung chronisch progressiver Niereninsuffizienz einhergehen, wird  das Vorliegen von 
Detrusoinstabilität prognostisch deutlich positiver eingeschätzt.42,51,52,53 
 
In der vorliegenden Studie wurde in 13 von 21 Fällen (61,9%) im Rahmen der 
differentialdiagnostischen Abklärung vor Inzision der PUV eine Miktiometrie durchgeführt. 
Dabei konnte in allen untersuchten Fällen ein deutlich erhöhter max. Detrusordruck 
zwischen 55 und 275 cm H2O (im Mittel 132  cm H2O) festgestellt werden. In  57,1 % der 
Fälle lag eine kleinkapazitäre Blase und  in 7,7 % Detrusoinstabilität vor. Myogenes Versagen 
trat in keinem Fall auf.  
Während anhand der mehrfach postoperativ durchgeführten Uroflowmetrien in allen Fällen 
eine deutliche Zunahme der funktionellen Blasenkapazität festgestellt werden konnte, erfolgte 
nur in 5 Fällen nach Inzision der PUV eine erneute Miktiometrie, in einem Fall nach 2 Jahren, 
in den anderen 4 Fällen nach etwa 1 Jahr. Vier der Patienten zeigten im Rahmen dieser 
Untersuchung deutlich reduzierte, aber noch nicht vollständig normalisierte, maximale 
Detrusordrucke  zwischen 42 und 87 cm H2O (im Mittel 65,5 cm H2O).  
Der einzige Patient (Fall Nr. 18) bei dem 10 Monate postoperativ im Vergleich zur 
Voruntersuchung (Detrusordruck max. 82 cm H2O)  ein erhöhter Detrusordruck von max. 
110 cm H2O bei persistierendem Reflux I°  gemessen wurde, war zum Ende der 
Beobachtungsperiode, 27 Monate postoperativ, beschwerdefrei. Eine im Verlauf 19 Monate 
postoperativ durchgeführte Nierenszintigraphie ergab keinen Hinweis auf eine 
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Einschränkung der Nierenfunktion. Nach 27  Monaten zeigten sich unauffällige Befunde in 
der Nierensonographie sowie in der Uroflowmetrie.  
 
Die Daten der vorliegenden Studie erlauben aufgrund der zu geringen Anzahl postoperativer 
Miktiometrien nach relativ kurzem Zeitraum keine ausreichende Bewertung des 
Zusammenhangs zwischen persistierenden Restbeschwerden und Blasendysfunktion.  
In 2 der 3 Fälle mit persistierender Enuresis nocturna war die zum Ende des 
Beobachtungszeitraums im Rahmen einer Uroflowmetrie gemessene Blasenkapazität nach 
der Formel zur Bestimmung des Mindestblasenvolumens nach Houle noch grenzwertig 
gering. Beide  Patienten erhielten weiterhin eine anticholinerge Medikation.  
Erneute Miktiometrien wurden  postoperativ in keinem der 3 Fälle durchgeführt 
 
 
 
6.3.4  Oberer Harntrakt 
   
 In der vorliegenden Studie fand sich in 8 / 21 Fällen (38,1 %) eine Veränderung des oberen 
Harntraktes, wobei in 5 Fällen ein unilateraler Reflux I°, in einem Fall ein unilateraler Reflux 
II° und jeweils in einem Fall ein bilateraler Reflux III° und IV°  vorlag.  
 Bei 5 dieser Patienten konnte im Rahmen von Kontrolluntersuchungen kein Reflux mehr 
festgestellt werden. In einem dieser 5 Fälle war zwischenzeitlich im Heimatkrankenhaus eine 
Ureterreimplantation erfolgt, die anderen 4 Patienten hatten eine anticholinerge Medikation 
erhalten. 
 Bei einem weiteren Patienten persistierte ein vor Klappeninzision diagnostizierter unilateraler 
Reflux I° nach einem Jahr unverändert. Im weiteren Verlauf  reduzierten sich die 
Restbeschwerden jedoch zunehmend bis zur Beschwerdefreiheit bei unauffälligen Befunden 
in der Sonographie und in der Uroflowmetrie.  
 In zwei Fällen von Reflux I° liegen keine postoperativen Verlaufsbefunde bezüglich des 
Reflux vor, wobei einer dieser Patienten 3 Monate postoperativ beschwerdefrei war, der 
andere nässte 26 Monate nach Inzision der PUV weiterhin nachts ein. 
 
 Im Vergleich mit anderen Studien, die eine Prävalenz von Reflux bei Kindern mit PUV  von 
etwa 50 % angeben, fiel die entsprechende Prävalenz in der Aachener Studie mit 38,1 % 
etwas geringer aus. Berücksichtigt man bei diesem Ergebnis, dass in der Aachener Studie  ein 
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Fall einer höhergradigen Obstruktion enthalten ist, ergibt sich  eine Prävalenz  von Reflux bei 
milden Formen von Harnröhrenklappen von 33 %. 
 
 In 50 % der nachuntersuchten Fälle erfolgte nach Klappeninzision eine Restitutio ad 
integrum , was den  Beobachtungen anderer Studien entspricht, die ebenfalls über etwa 50 % 
Heilung nach Klappeninzision berichten. 22,47,92 
 Kim et al44 haben in ihren Studien an 21 Patienten mit PUV zwischen 1 Jahr und 35 Jahren  
(mittl. Alter 13,1 Monate) beobachtet, dass unter anticholinerger Therapie, neben einem 
positiven Einfluss auf Compliance und Detrusorinstabilität, auch ein vor Inzision von PUV 
vorliegender Reflux in 7 von 10 Fällen nicht mehr nachweisbar war. 
 Hassan et al32 haben in einer Studie an 73 Patienten in 35 Fällen einen Reflux festgestellt, der 
in 25 % nach Beseitigung der Obstruktion nicht mehr nachweisbar war. Dabei persistierte 
vor allem hochgradiger Reflux häufiger. In dieser Untersuchung zeigte das Vorliegen oder 
Persistieren eines Refluxes, unabhängig vom Ausprägungsgrad, keinen Einfluss auf das 
Outcome im Hinblick auf die Nierenfunktion, was auch den Beobachtungen von  Duckett 
entspricht. 
 
  
6.3.5 Nierenfunktion 
 
 In der vorliegenden Arbeit konnte in nur einem Fall eine Einschränkung der Nierenfunktion 
festgestellt werden,  welche bereits vor Diagnose und Inzision von PUV vorlag und sich im 
Verlauf innerhalb von 3 Jahren nach Klappeninzision stabil darstellte. Die  Kreatinin-
Clearance betrug zum Ende der Beobachtungsperiode 61 ml/min bei einem Serum-Kreatinin 
von 1,5 mg/dl. Bei diesem Patienten ist davon auszugehen, dass primär eine hochgradig 
obstruktive Form von Harnröhrenklappen vorgelegen hat, welche zunächst fehldiagnostiziert  
und in der Folge erst deutlich verzögert therapiert wurde.  
 Bei keinem der anderen 20 Fälle zeigten sich Hinweise auf eine Einschränkung der 
Nierenfunktion, was unterstreicht, dass sich die milden Formen von Harnröhrenklappen 
signifikant von den schweren Formen unterscheiden, für die in der Literatur  eine Prävalenz 
von  30 - 54 %  42,64,80   für terminales Nierenversagen angegeben wird. 
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6.3.6     Therapie  nach Klappeninzision  
  
 Für nach Inzision von Harnröhrenklappen persistierende Beschwerden wie Pollakisurie und 
Enuresis nocturna, meist mit einer kleinkapazitären und/oder instabilen Harnblase 
einhergehend,  wird in der  Literatur  eine anticholinerge Medikation und/oder  apparatives 
Verhaltenstraining,  Miktionstraining sowie  Biofeedback Training  empfohlen.98
 Von den im Rahmen dieser Studie präsentierten 21 Fällen erhielten 14 (66,7 %) nach Inzision 
der Harnröhrenklappen eine anticholinerge Medikation, 11 dieser 14 Kinder (78,6 %) waren 
zum Ende des  Beobachtungszeitraums beschwerdefrei. 
 Dagegen  wurden  7/21 (33,3) Patienten postoperativ nicht mit Anticholinergika behandelt. 
Alle 7 Patienten (100 %) waren zum Ende des Beobachtungszeitraums nach durchschnittlich 
13,8 Monaten (mind. 2 Mon., max. 33 Mon.) beschwerdefrei. In keinem dieser 7 Fälle lag eine 
kleinkapazitäre Blase vor, in 3 dieser 7 Fälle (42,9%)  waren Harnwegsinfekte das führende 
Symptom, in 3 Fällen (42,9%) waren die Beschwerden innerhalb von wenigen Wochen 
postoperativ spontan soweit rückläufig, dass auf eine begleitende medikamentöse Therapie 
verzichtet wurde, in einem weiteren Fall (14,3%) lag ursächlich für eine persistierende 
Enuresis eine Sphinkter internus Insuffizienz bei eher großer Blase  vor, so dass keine 
Indikation zur Gabe von Anticholinergika vorlag. 
  
 Bezieht man bereits vor Inzision der PUV erfolgte Therapieversuche in die Betrachtung mit 
ein, fällt auf, dass in 13/21 (61,9%) der hier präsentierten Fälle bereits vor der 
Diagnosestellung PUV eine medikamentöse Therapie mit Anticholinergika erfolgt war, 
welche jedoch in keinem Fall zu einem Sistieren der Beschwerden geführt hatte. In 10 dieser 
13 Fälle (76,9%) wurde bei zunächst persistierenden Restbeschwerden nach Inzision der 
PUV erneut eine anticholinerge Medikation verabreicht. Von diesen 10 Fällen waren 7 (70%) 
zum Ende des Beobachtungszeitraums beschwerdefrei, die anderen 3 (30%) klagten noch 
über Restbeschwerden.  
 Diese Ergebnisse lassen vermuten, dass das Nichtansprechen auf eine anticholinerge 
Medikation in Fällen  kindlicher Harninkontinenz als zusätzlicher differentialdiagnostischer 
Hinweis gewertet werden kann. Ähnliche Beobachtungen hat eine japanische Studie an 
Kindern (Jungen und Mädchen) zwischen 4 und 8 Jahren gemacht, die unter Enuresis 
nocturna mit oder ohne Tagessymptomatik litten. Zunächst wurden alle Kinder mit 
Blasentraining behandelt. Non-Responder erhielten im Verlauf eine medikamentöse Therapie 
mit Trizyklischen Antidepressiva , Anticholinergika oder Desmopressin-Nasenspray. In 41 % 
der Fälle (97 von 239 Kindern) blieb diese konservative Therapie ebenfalls ohne Erfolg, so 
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dass im Verlauf ein MCU sowie eine Miktiometrie durchgeführt wurden. Eine urethrale 
Obstruktion in Form von PUV, Harnröhrenstrikturen oder distalen Stenosen der Urethra 
fand sich in 35 % der Fälle (34 von 97 Fällen).99
 
 In 4/14 der hier untersuchten Fälle (28,6%)  kam eine anticholinerge Medikation erstmals 
nach Inzision der Harnröhrenklappen zum Einsatz; alle 4 Patienten waren zum Ende des 
Beobachtungszeitraums beschwerdefrei. 
 
 Obwohl der positive Effekt anticholinerger Medikation im Hinblick auf eine Reduktion von 
Detrusorinstabilität sowie auf eine Verbesserung der Blasenkapazität in zahlreichen Studien 
belegt wurde, lässt sich nur spekulativ vermuten wie groß der Einfluss im  vorliegenden 
Patientenkollektiv auf die Zahl der beschwerdefreien Kinder bzw. auf die Dauer des 
Zeitraums zwischen Klappeninzision und Beschwerdefreiheit war, da keine vergleichende 
Beobachtung einer randomisierten Kontrollgruppe ohne postoperative anticholinerge 
Medikation vorgenommen wurde. 
 
 Neben der anticholinergen Medikation kamen vor und/oder nach  Inzision der PUV weitere 
Therapieformen wie Miktionstraining, Biofeedback Training und Klingelhose zum Einsatz. 
Insbesondere der postoperative Einsatz apparativer Verhaltenstherapie in Form einer 
Klingelhose wurde von den  Eltern betroffener Kinder als wirkungsvoll eingeschätzt. Sie 
wurde in 6/21 (28,5%) der Fälle jeweils begleitend neben oder nach einer anticholinergen 
Medikation angewendet. In 5 der 6 Fälle  (83,3%) persistierte nächtliches Einnässen darunter 
vollständig. In einem Fall wurde der Therapieversuch mit der Klingelhose nach einem Jahr 
Anwendung abgesetzt. In Nächten in denen die Eltern den Sohn gegen Mitternacht weckten 
und zur Toilette schickten blieb er trocken, ansonsten nässte er weiterhin mehrmals 
wöchentlich nachts ein.  
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7.  SCHLUSSFOLGERUNGEN 
 Die oben beschriebenen Fallberichte bestätigen die Beobachtung, dass unterschiedliche 
Obstruktionsgrade von Harnröhrenklappen existieren, welche in Abhängigkeit von 
Ausprägung und Dauer der Obstruktion zu typischen Mustern an klinischer Symptomatik 
führen. 61,33,66,65 
 
 Insofern sollten die typischerweise im Kindergarten- und Schulalter präsentierenden milden 
Formen von PUV, ebenso wie die sich vor allem im Erwachsenenalter manifestierenden 
Formen, als eigene Entitäten betrachtet, und anhand gezielter Studien spezifisch näher 
untersucht werden. 
 Hierbei ist unbedingt klar zwischen spät präsentierenden und milden Formen von 
Harnröhrenklappen zu unterschieden um widersprüchliche Interpretationen von 
Studienergebnissen und prognostischen Aussagen zu vermeiden.  
 
 Die von Hendren in den 70er Jahren vorgeschlagene Klassifikation auf der Basis von 
Sekundärveränderungen des oberen Harntraktes scheint ein hilfreiches Instrument zur 
Unterscheidung verschiedener Obstruktionsgrade zu sein. Inwieweit sich jedoch daraus 
Aussagen über die Langzeitprognose ableiten lassen oder ob andere Klassifikationsverfahren 
sinnvoller sein könnten, müsste anhand weiterer gezielter Studien mit größeren Fallzahlen 
untersucht werden. 
 
 Da  weder die Existenz  milder Formen von PUV noch ihre Häufigkeit und spezifische 
Symptomatik unter  Hausärzten, Kinderärzten und Urologen ausreichend bekannt zu sein 
scheint, entgehen offensichtlich viele der betroffenen Kinder der frühzeitigen Diagnose, was 
das Risiko einer Verschlechterung der Langzeitprognose mit sich bringt. Entsprechend 
bedarf es einer besseren Aufklärung über diese Störung. 
 
 Neben der primären Berücksichtigung von PUV im Rahmen  differentialdiagnostischer 
Überlegungen bei Kindern mit Miktionsbeschwerden und/oder Harnwegsinfekten im 
Schulkindalter erfordert   die Befundbeurteilung, insbesondere die Beurteilung einer  MCU 
bei Vorliegen einer milden Form von Harnröhrenklappen, besondere Aufmerksamkeit und 
Erfahrung, da die zu erwartenden Auffälligkeiten eher unspezifisch und diskret imponieren.  
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 Die in dieser Untersuchung betrachteten Patienten im Alter zwischen 6 und 13 Jahren (mittl. 
Alter 8,7 Jahre) fielen in über 90 % der Fälle durch Symptome der kindlichen 
Harninkontinenz und in 9,5 % der Fälle durch eine monosymptomatische Enuresis nocturna 
auf. In 28,6 % der Fälle wurden die Miktionsbeschwerden von Harnwegsinfekten begleitet. 
Typischerweise sprachen die betroffenen Kinder primär trotz des häufigen Vorliegens 
kleinkapazitärer und/oder instabiler Harnblasen weder auf eine anticholinerge Medikation 
noch auf andere Therapieversuche wie Miktionstraining, apparative Verhaltenstherapie oder 
Biofeedback Training an. Den Daten dieser Studie folgend ist in etwa einem Drittel der Fälle 
milder Formen von Harnröhrenklappen mit einen Reflux zu rechnen, der postoperativ in 
etwa der Hälfte der Fälle spontan rückläufig ist. 
 
 Nach Inzision der Harnröhrenklappen scheinen sowohl eine anticholinerge Medikation als 
auch eine apparative Verhaltenstherapie gut geeignete adjuvante Maßnahmen zur Behandlung 
von Restbeschwerden zu sein, die sich typischerweise   in Form von nächtlichem Einnässen 
oder seltener als persistierende Tagessymptomatik präsentieren. Insbesondere präoperativ 
beklagte Tagessymptomatik war bei den hier beobachteten Patienten innerhalb weniger 
Wochen deutlich rückläufig während nächtliches Einnässen im Mittel 20,7 Monate (mind. 2 
Mon., max. 36 Mon.) persistierte. 
 Die vorliegenden Daten lassen vermuten, dass eine adjuvante medikamentöse Therapie  mit 
Anticholinergika einen wichtigen Baustein der Behandlung von Kindern mit PUV darstellt. 
Da lediglich kleine Fallzahlen ohne Kontrollgruppenbeobachtung vorliegen wären weitere 
gezielte Untersuchungen zur adjuvanten Therapie wünschenswert. 
 
 Die mit 85,7 %  hohe Rate an beschwerdefreien Kindern innerhalb von durchschnittlich 20,7 
Monaten nach Inzision der PUV, unterstreicht die primär gute Prognose milder Formen von 
Harnröhrenklappen, eine frühzeitige Diagnose und Therapie vorausgesetzt.  
 
 Da in der Literatur bisher keine vergleichbaren Arbeiten vorliegen, die sich exklusiv mit 
milden Formen von Harnröhrenklappen beschäftigen, wären weitere Langzeitstudien an 
größeren Patientenkollektiven notwendig, um die spezifischen Charakteristiken und die 
Prognose dieser Störung  besser einschätzen zu können. 
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8.   ZUSAMMENFASSUNG 
 Die vorliegende Studie untersucht speziell milde Formen von PUV, welche im Zeitraum 
zwischen 1997 bis einschließlich März 2003 in der Urologischen Klinik des Klinikums 
Aachen behandelt wurden, anhand von 21 Einzelfallbeschreibungen die mit deskriptiven 
statistischen Methoden ausgewertet wurden. 
 
 Diese typischerweise im Kindergarten- oder Schulalter präsentierenden männlichen Kinder 
klagten in 95 % der Fälle über Miktionsbeschwerden in Form von primärer Enuresis 
nocturna. In 9,5 % der Fälle war nächtliches Einnässen das einzige Symptom,  in etwa 90 % 
der Fälle wurde zusätzlich über Tagessymptomatik in Form von Pollakisurie und/oder 
Harnträufeln geklagt.  In 30 % der Fälle traten ferner Harnwegsinfekte auf.  
 Die Existenz dieser milden Form von kongenitalen Harnröhrenklappen, die für bis zu 8 % 
aller Fälle von Enuresis nocturna im Kindergarten- und Schulalter differentialdiagnostisch in 
Betracht kommt, ist derzeit noch nicht ausreichend bekannt, so dass viele Fälle unerkannt 
bleiben oder fehldiagnostiziert werden und in der Folge häufig zahlreiche frustrane 
Therapieversuche durchlaufen.  
 Zudem erfordert  die Diagnosestellung im Rahmen bildgebender Diagnostik sowie 
endoskopischer Untersuchungen besondere Aufmerksamkeit und Erfahrung, da die zu 
erwartenden Veränderungen meist eher unspezifisch und diskret imponieren.  
 Das Nichtansprechen auf eine anticholinerge Medikation oder andere konservative 
Therapieversuche trotz des Vorliegens einer kleinkapazitären und/oder instabilen Harnblase  
kann als differentialdiagnostischer Hinweis dienen. 
   
 Nach Inzision der Harnröhrenklappen waren 85,7 % der Kinder des vorliegenden 
Patientenkollektivs innerhalb von durchschnittlich 20,7 Monaten (mind. 2 Mon., max. 36 
Mon.) beschwerdefrei. Unterstützend kamen postoperativ in 14 Fällen (66,7%) eine 
anticholinerge Medikation und in 6 Fällen (28,6%) eine apparative Verhaltenstherapie in 
Form einer Klingelhose zum Einsatz.  
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